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Resumen general 
 
La hiperplasia benigna de próstata es un diagnóstico histológico, que incluye 
proliferación de músculo liso y células epiteliales. A partir de los 30-40 años 
empiezan a aparecer focos de hiperplasia en el tejido glandular y fibromuscular. Por 
encima de la quinta o sexta década de vida se da una segunda fase de crecimiento, 
se da cuando la proliferación celular excede la muerte celular programada 
(apoptosis), como resultado de la estimulación del crecimiento celular, inhibición de 
la apoptosis o ambas. El componente dinámico de la obstrucción prostática explica 
la naturaleza variable de los síntomas experimentados por los pacientes. Mientras 
que las quejas por síntomas irritativos miccionales, son a consecuencia de la 
respuesta secundaria de la vejiga al aumento de la resistencia de salida. 
Este trabajo lo que pretende es comparar dos técnicas quirúrgicas pata el 
tratamiento de la hiperplasia de próstata y en base a esto definir cuál se adapta 
mejor tanto en nuestro entorno diario, sino también lo más importante el método 
ideal para nuestros pacientes. 
Los datos estadísticos que se realizaron arrojaron que no existe una 
diferencia significativa entre las variables de uroflujométricas, IPSS y técnica 
quirúrgica, sin embargo, sí se evidencia que ambas técnicas mejoraron los 
resultados uroflujométricos por separado y todos los pacientes se sienten 
satisfechos con el patrón miccional en el que presentan actualmente 
Queda a futuro continuar el seguimiento a estos pacientes para valorar si los 
parámetros principalmente uroflujométricos mejoran y si puede llegar o no a existir 
un retroceso en cuanto al éxito quirúrgico se refiere, que incluso llegue a necesitar 
de nuevas intervenciones para los pacientes que al final se traduce en mayor riesgo, 
estancias hospitalarias y costos. 
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 INTRODUCCIÓN 
 
 
En Costa Rica, la patología benigna de la próstata es un trastorno muy 
frecuente, a pesar de no tener datos exactos del Ministerio de Salud y el Instituto 
Nacional de Estadística y Censos (INEC)  
Teniendo en cuenta que éste es un hallazgo histopatológico y su diagnóstico 
se basa entre la interacción de la sintomatología del paciente, la sospecha del 
médico y como se menciona anteriormente, el reporte histológico, sin embargo, es 
una patología que vemos muy comúnmente en nuestra práctica diaria y en distintos 
grupos etarios.  
El siguiente estudio, es de interés, debido a que la patología benigna de 
próstata constituye un pilar fundamental en la práctica urológica, y su 
sintomatología, cuando ésta se presenta uno de los principales motivos de consulta 
del paciente, donde el no tratarlos, afecta en gran manera la calidad de vida del 
paciente en muchos aspectos importantes de su vida: salud en general, procesos 
irreversibles, relaciones interpersonales, salud sexual, etc. 
 Cualquier patología prostática, genera en el hombre, sentimientos de 
inseguridad y ansiedad, principalmente porque siempre la palabra “cáncer” está 
presente en sus mentes, por lo tanto, un adecuado control urológico con un 
seguimiento de nuestros pacientes ofreciéndoles las distintas modalidades 
terapéuticas es primordial en esta población. 
Éste estudio se efectuó en la provincia de San José, debido al considerado 
aumento en número de casos con esta patología, lo que ayudará a ver una 
perspectiva global de nuestra población en general. Además, es importante, Debido 
a que el centro donde se tomó la muestra para el estudio, no posee datos 
específicos sobre esta patología aplicando y comparando las técnicas quirúrgicas 
que se plantearán más adelante, por lo tanto, este material, puede ser de interés 
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 para futuras investigaciones que se quieran relacionar relacionadas a este u otros 
trabajos similares. 
El siguiente trabajo busca relacionar la uroflujometría pre y post quirúrgica 
asociándose a la escala de IPSS y las distintas modalidades quirúrgicas que se 
emplearon en el servicio de Urología del Hospital Calderón Guardia entre agosto y 
diciembre del año 2019. 
  
Se realiza mediante un estudio cuantitativo, tipo descriptivo y de carácter 
prospectivo. Se incluye a pacientes con edades entre 50 a 90 años con diagnóstico 
de HPB atendidos en el servicio de Urología del HCG, donde se hace el abordaje 
de los pacientes que van a ser sometidos a cirugía prostática, donde se les practica 
el test avalado por la IPSS para valorar sintomatología urinaria, se les realiza US 
transabdominal para valorar volumen vesical, posteriormente se les solicita a los 
pacientes que miccionen para realizar la prueba de uroflujometría, y posteriormente 
se les vuelve a realizar US transabdominal para valorar volumen orina residual 
posterior a la micción. Lo mismo se realiza en promedio a los 3 meses de operado 
el paciente para así comparar los resultados pre y post quirúrgicos. 
Ante el impacto de la patología de prostática que afecta el sistema nacional 
de salud de Costa Rica y debido a las variaciones en el patrón socio-demográfico 
del país, se espera que los resultados obtenidos, puedan ser beneficiosos para una 
adecuada práctica en el ejercicio de la Urología de nuestro país. 
Se debe agregar que dichosamente, ambas técnicas quirúrgicas son 
ofrecidas en diversos hospitales de nuestra seguridad social, y se debe tomar en 
cuenta un factor muy importante que es el expertise de cada cirujano a la hora de 
realizar el procedimiento quirúrgico. 
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CAPÍTULO I 
MARCO CONTEXTUAL 
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 Antecedentes 
 
 
Antecedentes internacionales 
 
Como se mencionó anteriormente, la Hiperplasia Benigna de la Próstata es 
una enfermedad común en hombres adultos y que aumenta su prevalencia con la 
edad, sumandole a esto diversos estudios donde emplean la uroflujometría 
encontramos información vital y útil comparable con los resultados que 
mostraremos más adelante 
Diversos estudios a nivel mundial, logramos recopilar estudios realizados 
desde el año 1979, publicado en el British Journal of Urology, donde P.H Abrahams 
describe en su artículo “The Assessment of Prostatic Obstruction from Urodynamic 
Measurements and from Residual Urine”, donde se puso en estudio a 117 hombres 
con edades por encima de  55 años, todos con patología prostática, donde 
aproximadamente la mitad de las personas sometidas al estudio se pudieron 
clasificar en 2 grupos principales, pacientes con patología de próstata obstructiva y 
no obstructiva, donde la medición de flujo de orina por un determinado tiempo era 
lo primordial para poder colocar a los pacientes en esa clasificación. 
Por lo tanto, podemos apreciar que, desde hace mucho tiempo atrás, se tiene 
el conocimiento o se le toma la importancia necesaria a la flujometría en pacientes 
con crecimiento prostático. 
La mayoría de los países de nuestra región se encuentran en una etapa 
epidemiológica de transición, donde las curvas de natalidad han ido en descenso, 
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 han presentado un tendencia a un población más envejecida, y por ende un mayor 
número de casos de hombres diagnosticados con patología prostática. 
Como lo explica el Dr Sergio E Ureta Sánchez en su publicación 
“Uroflujometría y orina residual en la evaluación de la hiperplasia prostática 
benigna”, Presentan la experiencia de la Unidad de Urodinamia y Disfunción Sexual 
del Hospital Español de México con el registro urodinámico no invasivo de 
uroflujometría y medición de orina residual en la evaluación de la hiperplasia 
prostática benigna (HPB). Se analizaron 1,196 estudios de varones mayores de 40 
años. Cuatrocientos cuarenta estudios se consideraron normales, sus edades 
estaban comprendidas entre los 40 y 93 años (media de 61.8), en la uroflujometría, 
la media del flujo máximo (Fmax) fue de 22.5 mL/s. 
 En 756 casos se llegó al diagnóstico de síndrome obstructivo urinario bajo 
por HPB, sus edades estaban entre los 40 y 99 años de edad (media de 67.3), la 
media del Fmax fue de 10.45 mL/s. Se ratifica que el principal parámetro de 
medición de la uroflujometría es el Fmax. La cuantificación de orina residual brinda 
una buena información complementaria cuando se relaciona con el Fmax junto con 
el patrón de la curva para orientar hacia un proceso obstructivo. Se estudió a un 
subgrupo seleccionado al azar del grupo obstructivo de 84 pacientes con datos 
clínicos de HPB en los últimos dos años y que fueron evaluados con el cuestionario 
IPSS (Índice Internacional de Síntomas de Próstata). En ellos existe una buena 
correlación entre la severidad del cuadro (leve, moderado y severo), Fmax y la orina 
residual. A mayor puntuación de la sintomatología, la tasa del Fmax disminuye y 
aumenta la cantidad de orina residual. Se muestra la relación existente con los 
diferentes tipos de curvas obstructivas y no obstructivas de uroflujometrías 
considerando al Fmax como el principal valor de las curvas. Se confirmó que la 
uroflujometría junto con la medición de orina residual son estudios no invasivos, 
versátiles, simples y de bajo costo que complementan los hallazgos clínicos 
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 sugestivos de HPB obstructiva y además favorece la documentación gráfica del 
problema que se estudia. 
 Se señala además la utilidad del estudio flujo-presión al momento de la 
cistomanometría de vaciamiento para diagnosticar un problema obstructivo.   
Actualmente el estudio de uroflujometría es un procedimiento que junto con 
la determinación de orina residual es el más utilizado en la consulta del urólogo y 
en las unidades de urodinamia. Se ha llegado a decir que, para evaluar desórdenes 
de vaciamiento de la vía urinaria inferior, cualquier urólogo deberá ser poseedor de 
un uroflujómetro para utilizarlo en su consulta diaria. Sin embargo, su uso sigue 
siendo controvertido en la valoración de problemas obstructivos secundarios a la 
hiperplasia prostática benigna (HPB). 
 El hecho de ser inocuo, no invasivo, de tener una capacidad de dejar un 
registro impreso gráfico y proporcionar cifras cuantificables, lo hace muy versátil. 
Puede dejar constancia de un problema obstructivo de la vía urinaria baja dando 
facilidad para anexar un documento al expediente que permita la investigación 
clínica y el seguimiento del caso. ¿Tiene la uroflujometría alguna utilidad en el 
diagnóstico de obstrucción por HPB y cuál es el parámetro de mayor significación? 
Abrahms, Siroky y Shaffer entre otros reportan que el registro del flujo máximo 
(Fmax) es el dato de mayor utilidad y que cuando un Fmax se encuentra reducido 
puede deberse a obstrucción, pero también a una contractilidad disminuida del 
detrusor. 
 No existe forma de distinguir un problema de otro si cuando está indicado no 
se hace un estudio de flujo-presión. Se han utilizado diversas variables de la curva 
de uroflujometría en un intento de llegar a una mayor precisión para discriminar un 
proceso obstructivo de una falla de la contractilidad del detrusor a través de la 
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 uroflujometría. La mayoría de los pacientes que tienen un problema de HPB rara 
vez pueden orinar más de 150 mL por ocasión, esto le da una dificultad agregada a 
la interpretación tanto de la curva como del Fmax. Con la idea de contrarrestar este 
problema, se han ideado varias manipulaciones de las medidas de la uroflujometría 
y en la literatura se registra el IDUM (interpretación diagnóstica de la uroflujometría 
masculina) que ha intentado darle valor al flujo promedio a la mitad del 90% del 
volumen vaciado (Qm 90), aunque este valor no toma en consideración la orina 
residual.La velocidad de contracción del detrusor a 40 mL/s de volumen que se 
calcula al flujo máximo que se obtiene en ese punto (dL/dt 40), el tiempo de flujo 
máximo hasta el 95% del volumen que ha sido vaciado y la tasa de aceleración al 
flujo máximo.  
En el estudio de uroflujometría puede existir un “efecto de aprendizaje” que 
de acuerdo con George y Slade se pueden obtener diferentes resultados en el 
mismo paciente con diferentes estudios. Se ha atribuido este efecto a la ansiedad y 
al temor de “no ser capaz de realizarlo” hasta que el estudio se ha llevado a cabo. 
Tal ansiedad puede causar un flujo lento debido a hiperactividad del músculo 
estriado del esfínter externo y quizá por el aumento del efecto adrenérgico que 
incrementa el tono del músculo liso en el cuello vesical y la uretra prostática. Por 
eso al paciente se le debe de mostrar en qué consiste la prueba antes de que tenga 
deseo de orinar y de hecho mostrarle idealmente el equipo de uroflujometría. En los 
niños esto debe de ser una rutina. Al terminar el estudio se le deberá preguntar al 
paciente si considera que su estudio de uroflujometría fue representativo de su 
micción habitual. 
De los dos grupos confrontados en este trabajo (normal vs obstructivo) el 
único parámetro que fue significativamente diferente a una p < de 0.05 es el Fmax 
(22.65 vs 10.45). Al realizar la matriz de coeficientes de correlación se tuvo una 
significancia estadística entre el Fmax y la orina residual de p = 0.87. Estos dos 
resultados apoyan que uno de los valores más importantes de la uroflujometría es 
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 el Fmax y que la medición de la orina residual complementa la información para 
diferenciar los grupos obstructivos de los casos no obstructivos. Al analizar el grupo 
obstructivo por el tipo de patrón de curva, se observa que mientras más obstructiva 
es la curva, el Fmax disminuye y aumenta la cantidad de orina residual relacionando 
muy bien estos parámetros. Este resultado está acorde a lo reportado por otros 
autores, sin embargo, no deja de haber un cuestionamiento pues si bien en el 
análisis de datos existe una fuerte relación entre estas variables, no siempre se 
manifiesta así en el terreno práctico. Se conoce bien que la determinación de la 
uroflujometría con la medición de orina residual son procedimientos útiles para la 
evaluación de la función del tracto urinario inferior, pero ninguno de los dos es capaz 
de hacer una distinción crítica precisa entre la obstrucción prostática, contractilidad 
del detrusor dañado, inestabilidad del detrusor y la urgencia sensorial. 
 El IPSS es un cuestionario que orienta sobre los síntomas irritativos y 
obstructivos urinarios bajos. Al confrontar este índice en una muestra de 84 
pacientes obstruidos se encontró la relación entre los pacientes más sintomáticos 
donde el Fmax tiende a ser menor y aumenta más la orina residual. El estudio que 
complementa a la uroflujometría en la valoración de un proceso obstructivo por HPB 
es la medición de orina residual. Existen diversas formas de medir ésta, aunque 
quizá el cateterismo vesical sea el patrón de oro, no obstante que puede haber 
imprecisiones por fallas técnicas al momento del cateterismo, además de ser un 
procedimiento mini-invasivo. 
Conocer la evolución natural de la HPB es esencial para aconsejar a los 
pacientes sobre las opciones terapéuticas: actitud expectante, modificaciones 
conductuales, farmacoterapia y cirugía. 
En un estudio aleatorizado, hombres con HPB moderadamente sintomática 
fueron sometidos a cirugía o, en el grupo control, actitud expectante. A 5 años, la 
tasa de fracaso fue del 21% con la actitud expectante vs el 10% con cirugía (P < 
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 0,0004). (El fracaso fue un compuesto de muerte, retención urinaria repetida o 
intratable, volumen urinario residual > 350 ml, cálculos renales, nueva incontinencia 
persistente, puntaje de síntomas de grado grave [> 24 en una visita o de 21 o más 
en dos visitas consecutivas, siendo 27 la puntuación máxima], o aumento de la 
creatininemia inicial al doble.) En el grupo de actitud expectante, el 36% de los 
hombres pasaron a cirugía.   
En un estudio longitudinal de hombres con HPB y síntomas leves (IPSS < 8), 
el riesgo de progresión a síntomas moderados o intensos (IPPS ≥ 8) fue del 31% a 
4 años  
El Olmsted County Study of Urinary Symptoms and Health Status Among 
Men 
Halló que el flujo urinario máximo disminuye una media de 2,1% por año y se 
reduce más rápidamente en las personas de edad avanzada que tenían un menor 
flujo urinario máximo al inicio al inicio. En esta cohorte la IPSS aumentó una media 
de 0,18 puntos por año con aumento mayor en ancianos. 
Los ancianos con próstatas más grandes, mayor puntaje de síntomas y 
menor flujo urinario máximo, tienen mayor riesgo de retención urinaria aguda y 
progresión de la HPB hasta necesitar tratamiento de la HPB. 
Existe evidencia de que los pacientes que progresan hacia la necesidad de 
cirugía tras un período inicial de conducta expectante tienen peor evolución 
posquirúrgica que los hombres tratados quirúrgicamente desde el principio. Los 
candidatos ideales son los pacientes que tienen síntomas de leves a moderados. 
Los pacientes que eligen la conducta expectante merecen un seguimiento anual con 
anamnesis, examen físico y evaluación de los síntomas con el IPSS. 
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 En el estudio MTOPS (Medical Therapy of Prostatic Symptoms), hombres 
aleatorizados para recibir el alfa bloqueante doxazosina redujeron en un 39% el 
riesgo de progresión de HPB en relación con placebo. Sin embargo, doxazosina no 
redujo la progresión hacia la retención urinaria aguda o la necesidad de cirugía. 
La monoterapia con alfa bloqueantes no siempre es la mejor opción en 
hombres con riesgo aumentado de progresión de HPB. 
Aún con tratamiento médico eficiente la enfermedad progresa en algunos 
pacientes, En el estudio MTOPS, la incidencia de progresión con 4 años de 
tratamiento fue del 10% en hombres con inhibidores de la 5-alfa reductasa o un alfa 
bloqueante como monoterapia y del 5% en el tratamiento asociado. Entre el 15 y el 
3% de aquellos en los diversos grupos terapéuticos necesitaron cirugía. 
Existen varias técnicas quirúrgicas para estos casos que aportan un 70% de 
reducción del IPSS y una mejoría de 12 ml/seg en el flujo urinario máximo al año de 
tratamiento 
En vista de la eficacia del tratamiento quirúrgico, los pacientes que no 
mejoran con el tratamiento médico deben ser evaluados por el urólogo para su 
eventual resolución quirúrgica. 
Antecedentes nacionales 
Muchos autores consideran que los criterios en los cuales hoy nos basamos 
para valorar un paciente con el diagnóstico de HPB son muy distintos a los que se 
estudiaban hace 20 años. En dicha época se consideraba que una próstata 
agrandada era condicionante de obstrucción infravesical, y esta era tributaria de 
tratamiento quirúrgico, por lo cual muchos pacientes eran operados por esa 
condición para evitar una posible retención urinaria completa. 
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 La revista médica de origen costarricense denominada Sinergia, en una 
publicación del año 2017, dirigida por un médico de apellido Barahona, realiza una 
publicación sobre manejo de la hiperplasia de próstata en base a los niveles de 
atención, donde relata lo siguiente: 
 Hoy se ha demostrado que no es así, ya que una próstata grande al tacto 
rectal puede no provocar la obstrucción al flujo de orina; por otra parte, una próstata 
pequeña puede producir muchas molestias y alterar el flujo de orina si su porción 
aumentada se proyecta hacia la uretra o hay un lóbulo medio que haga efecto de 
válvula a nivel del cuello vesical. 
La uroflujometría es una exploración no invasiva de realización sencilla y 
rápida, que ofrece datos objetivos sobre el acto de la micción de forma global. El 
flujo urinario es el resultado de la interacción de la contractilidad del detrusor y la 
resistencia uretral. Sabemos que el flujo urinario puede estar disminuido por una 
alteración de la capacidad contráctil del detrusor y por la obstrucción de tracto 
urinario inferior, por lo que hoy en día hay muchos autores que plantean que para 
precisar una obstrucción infravesical es necesario la realización de la prueba de 
presión-flujo, aunque ellos mismos afirman que no es necesario aplicarla en todos 
los pacientes, sino en aquellos en que hay dudas sobre la capacidad contráctil del 
detrusor. 
Aunque puede presentar un margen de error, la uroflujometría es el estudio 
que nos permite cuantificar y precisar el grado de obstrucción infravesical, por lo 
que ocupa un lugar destacado para decidir una conducta diagnóstica y terapéutica 
en los pacientes con HPB estándar, donde se plantea que un flujo máximo por 
debajo de 10mL/s indica obstrucción infravesical importante. El flujo máximo por 
encima de 15mL/s se considera normal y cuando se encuentra entre 10 y 15mL/s 
indica la presencia de una obstrucción leve. También la morfología de la curva 
puede ayudar a interpretar la situación de base. 
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 En la HPB aparecen 2 tipos diferentes de síntomas urinarios: 
● Los síntomas obstructivos, que se consideran son los primeros en 
aparecer y se imbrican 2 mecanismos diferentes en su causa. El componente 
constante del aumento de la masa adenomatosa que disminuye la luz de la uretra y 
el componente dinámico que es la estimulación variable de los receptores 
alfaadrenérgicos en el estroma fibromuscular de la uretra y el cuello vesical. 
● Los síntomas irritativos, que se plantea aparecen más tardíamente y 
son consecuencia del daño crónico que produce en la vejiga la obstrucción 
mantenida. 
Desde tiempos inmemoriales se conoce que el residuo vesical posmiccional 
es un signo importante de vaciado incompleto de la vejiga, el cual se puede producir 
por incapacidad de la contracción del músculo detrusor o por un obstáculo en el 
tracto urinario inferior. La medición del residuo vesical posmiccional antes de la 
aparición del ultrasonido se realizaba mediante un cateterismo uretral 
inmediatamente después de vaciar la vejiga o en las fases posmiccionales de las 
radiografías contrastadas del tracto urinario (urograma descendente o cistografía 
miccional); no obstante, el ultrasonido abdominal posmiccional ha desplazado a la 
instrumentación uretral. 
Tamayo, en una revisión muy amplia sobre la utilización del ultrasonido 
abdominal en la evaluación de la HBP, plantea que el ultrasonido abdominal es el 
método de elección para la medida semicuantitativa del residuo posmiccional; 
existen diferentes fórmulas matemáticas que nos dan una seguridad aproximada 
del 80 %. 
Señala que es importante recordar que se deben reproducir con la mayor 
fiabilidad posible las condiciones fisiológicas de la micción, para lo cual el paciente 
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 no debe mantener repleciones mayores de 400 mL. Existen estudios que han 
demostrado que una repleción mayor de 500 mL puede dar falsos positivos. 
Después de muchos estudios para determinar el rango de normalidad relativa 
del valor matemático del residuo patológico, la mayoría de los autores hoy en día, 
consideran como poco significativo los residuos menores de 50 mL y como 
potencialmente patológicos los superiores a esta cifra. 
Se plantea que ante la presencia de un residuo mayor de 100 mL es 
aconsejable realizar una nueva medición, pues pueden ser falsos positivos. 
Sabemos que la HPB no precisa ser tratada a menos que provoque síntomas 
irritativos que alteren la calidad de vida del paciente, u obstructivos a la salida de la 
orina que originen complicaciones vesicales o insuficiencia renal. 
El manejo de la HPB se encuentra en transición; si bien el tratamiento 
quirúrgico se requiere en algunos pacientes, el advenimiento del tratamiento 
médico, conjuntamente con los nuevos conocimientos de la enfermedad, ha 
motivado un cambio radical en la conducta ante estos pacientes.7 Hoy se plantean 
3 opciones de tratamiento: espera vigilada, tratamiento médico y tratamiento 
quirúrgico. Aunque no existen patrones absolutos, se considera de forma general 
que: 
● Los pacientes con sintomatología leve, uroflujometría > de 12 mL/s, 
residuo < 50 mL y sin complicaciones no requieren más que una vigilancia y 
revaloración anual. 
● Los pacientes con síntomas moderados, uroflujometría de 10-12 mL/s, 
residuo <50 mL y sin complicaciones son tributarios de tratamiento médico. 
● Los pacientes con síntomas intensos, uroflujometría < 10mL/s, residuo 
>50 mLo con complicaciones, deben ser tratados con cirugía. 
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 En conclusión, este estudio arroja: 
1. El crecimiento de la glándula prostática detectado a través de la 
palpación digital, no tuvo relación con el grado de obstrucción al flujo de orina en 
más del 50 % de los casos. 
2. Los síntomas obstructivos se presentan con más frecuencia que los 
irritativos en los pacientes obstruidos, y de los primeros, los más encontrados fueron 
la disminución de la fuerza y el calibre del chorro de orina. 
3. El 89,2 % de los enfermos que muestran un flujo máximo por debajo 
de 10 mL/s tuvo un residuo posmiccional importante (por encima de 50 mL). 
Otra publicación, esta vez realizada por el periódico la prensa libre en octubre 
2015. Terapia con láser para tratar la HPB. 
Según explica el Dr. Carlos Calvosa, al nacer, la glándula prostática es 
diminuta. Cuando los niveles de testosterona aumentan durante la pubertad, la 
próstata crece rápidamente y duplica su tamaño al llegar a los 20 años. 
El crecimiento disminuye durante las dos décadas posteriores, y por lo 
general no causa problemas durante muchos años. Menos del 10 % de los hombres 
de 30 años tiene agrandamiento de la próstata. 
Cuando el hombre llega a los 40 años, la próstata atraviesa un segundo brote 
de crecimiento. “La mitad de todos los hombres experimenta agrandamiento de la 
próstata al llegar a los 60 años, y a los 85 años, el 90 % de ellos padece de este 
problema”, señaló el Dr. Calvosa. 
En la actualidad, las terapias con láser se utilizan en muchas áreas de la 
medicina. De acuerdo con el Dr. Mario González, durante la intervención con Green 
Light, el tejido prostático aumentado que presiona la uretra se calienta y se vaporiza 
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 rápidamente. El flujo natural de la orina se restaura con rapidez en la mayor parte 
de los pacientes. 
Además, la intervención se realiza como cirugía ambulatoria, lo cual 
disminuye los costos institucionales, logrando una recuperación más rápida del 
paciente, de modo que se reduce su incapacidad de un mes a una semana. 
De acuerdo con los especialistas, en Costa Rica, aproximadamente 1300 
pacientes se han realizado esta terapia. En el caso de los hospitales estatales, la 
terapia láser se efectúa desde el año pasado en algunos nosocomios públicos 
contabilizando un promedio de 30 casos. 
Actualmente la terapia láser Green Light se realiza en 3 clínicas privadas del 
país, sin embargo, hay especialistas capacitados que programan procedimientos en  
otros centros médicos. 
En el Seguro Social hay una lista de espera de más de 3000 pacientes 
contando solo  Hospitales del Área Metropolitana y es por esta razón que hay un 
gran interés por parte de los especialistas  ya que el equipo por su tecnología 
permite que el procedimiento se realice en forma ambulatoria y con resultados muy 
positivos para los pacientes. 
Antecedentes Locales 
Según el Dr. Osvaldo Murcia, el cual realizó un papel fundamental en este 
proyecto de tesis, la patología prostática, es pan de cada día, de ahí la importancia 
de realizar este trabajo investigativo, en realidad, el tema de hiperplasia de próstata, 
es un tema ampliamente estudiado a nivel mundial, donde se comparan diferentes 
tratamientos, quirúrgicos y no quirúrgicos, sin embargo a nivel local, no existe 
ninguna investigación referente a éste tema, por lo tanto es de importancia para 
saber si le estamos ofreciendo calidad de vida a nuestros pacientes, y para poder 
determinar si estamos haciendo bien nuestro trabajo en comparaciones con otras 
latitudes. 
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 Justificación 
 
En la actualidad, debido a una mejor calidad de vida de la población en 
general, un mayor nivel educativo, un acceso a mejor atención de la salud y todo lo 
que ésto representa, la tendencia a una sociedad más envejecida es más habitual 
con una esperanza de vida que ronda los 79.8 años de edad,y al menor prejuicio de 
nuestra sociedad en general, principalmente la población masculina nos 
enfrentamos con mayor frecuencia a patología prostática en general ( maligna o 
benigna), ésto, por factores como los antes mencionados, por lo tanto el dirigir 
investigaciones sobre estos temas son de gran importancia para la práctica del 
urólogo costarricense hoy en día. 
La mayoría de los hombres de edad avanzada tienen al menos un LUTS; sin 
embargo, los síntomas a menudo son leves o poco molestos. Los síntomas del 
tracto urinario inferior pueden progresar dinámicamente: para algunos individuos, 
los STUI persisten y progresan durante largos períodos de tiempo, y para otros 
remiten. Los síntomas del tracto urinario inferior se han relacionado 
tradicionalmente con la obstrucción de la salida de la vejiga, que a menudo es 
causada por un agrandamiento prostático benigno como resultado de la condición 
histológica de HPB. Sin embargo, un número creciente de estudios ha demostrado 
que los STUI a menudo no están relacionados con la próstata 
El objetivo de realizar este proyecto, es poder realizar una comparación de 2 
técnicas quirúrgicas habituales en la práctica cotidiana urológica de nuestro país la 
RTU-P la cual es el estándar de oro en esta patología y la fotovaporización con láser 
green light, esto con el fin de comprobar cúal fué más efectiva desde el punto de 
vista urodinámico y subjetivo del paciente, esto con el fin de ofrecer una mejor 
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 atención a futuro en nuestros pacientes y nuestra práctica médica y poder comparar 
nuestros resultados con los que tenemos disponibles a nivel mundial. 
Este proyecto se realizó con el previo aval en primer lugar del servicio de 
Urología del HCG, representado por su coordinador local del sistema de posgrados 
de la universidad de Costa Rica, por lo tanto, es un estudio políticamente viable, el 
cual no cuenta con ningún patrocinio externo de una empresa o entidad, por lo tanto, 
los materiales y recursos que se utilizaron en esta investigación son en su totalidad 
cubiertos por el investigador y en su defecto el equipo necesario para la recolección 
de datos, brindados por el servicio de urología del Hospital Calderón Guardia 
Es importante mencionar, que, en este proyecto investigativo, el lector 
general puede encontrar información oportuna y actualizada para informarse sobre 
diversos tópicos relacionados con patología de próstata, que, de una u otra manera, 
puede influir incluso en la toma de decisiones en conjunto con el personal médico 
en las personas que en su momento así lo vayan a necesitar.  
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 El problema de investigación. 
Delimitación del problema 
Delimitación Temporal: 
Se estudió a pacientes con diagnóstico de Hiperplasia Benigna de la Próstata 
en el periodo comprendido entre el 1 de Agosto del año 2019 hasta el 31 de 
Diciembre del año 2019. 
Delimitación Demográfica: 
Se incluyó dentro del estudio todos los pacientes con diagnóstico de HPB 
entre las edades de 50 a 90 años, de género masculino, sin importar etnia, nivel 
socioeconómico o escolaridad. 
Delimitación Geográfica: 
El estudio se realizó en el servicio de urología del Hospital Calderón Guardia, 
ubicado en Centroamérica, Costa Rica, en la provincia de San José, distrito 
Aranjuez. 
Definición del problema de investigación 
Pregunta de investigación: 
¿Cuál es la relación de uroflujometría pre y post quirúrgica asociada a la 
escala de IPSS y sus modalidades quirúrgicas en pacientes con hiperplasia de 
próstata en el servicio de urología del hcg entre agosto y diciembre del año 2019? 
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Descripción del problema de investigación: 
 
En nuestra sociedad se ha producido una progresiva inversión de la pirámide 
en relación con la edad de la población. La esperanza de vida ha aumentado en las 
últimas décadas de forma extraordinaria, lo que condiciona que enfermedades 
características de las edades avanzadas como la hiperplasia prostática benigna 
(HPB), aumenten de forma exponencial. 
La glándula prostática representa el órgano de nuestra anatomía con mayor 
tendencia a padecer trastornos patológicos en el varón por encima de los 60 años 
de edad. La HPB, es la entidad clínica más relevante y común. Se estima que un 
varón de 40 años tiene aproximadamente del 30 al 40 % de probabilidades de ser 
operado de próstata si alcanza los 80 años, y es esta intervención la segunda en 
frecuencia en el adulto mayor masculino. 
El progreso de la biología y de la medicina en los últimos 20 años ha permitido 
avanzar en el conocimiento de la fisiopatología, morfología, sintomatología e incluso 
de nuevas alternativas terapéuticas para esta entidad, lo cual conlleva a la 
necesidad para todos los urólogos de actualizar los conocimientos relativos a la 
misma. 
El problema de investigación nace porque si bien la patología de próstata, se 
atribuye en gran parte de los casos a la edad, el brindar un adecuado manejo y 
tratamiento quirúrgico cuando así este lo requiere es de suma importancia para el 
urólogo y por ende mejores resultados y calidad de vida para el paciente 
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 Objetivos  
Objetivo general: 
 
Determinar si existe o no mejoría en los parámetros uroflujométicos de 
pacientes sometidos a cirugía de próstata y su relación con la escala de ipss. 
 
Objetivos específicos: 
● Determinar la edad de los pacientes que fueron sometidos a cirugía 
de rtu-p y fotovaporizaciónde la próstata con green light incluidos en el presente 
estudio. 
● Determinar el volumen prostático de los pacientes sometidos a cirugía 
de rtu-p y fotovaporización de la próstata con green light. 
● Valorar la relación entre el volumen prostático y uroflujometría en 
pacientes con crecimiento prostático en el hcg en el periodo determinado. 
● Cuantificar la hemoglobina pre y post quirúrgica en pacientes 
sometidos a rtu-p y fotovaporización de la prostata con green light. 
● Comparar el tiempo quirúrgico efectivo de los pacientes sometidos a 
rtu-p vs fotovaporización de la próstata con green light. 
● Determinar las complicaciones postquirúrgicas de los pacientes 
sometidos a rtu-p y fotovaporización de la próstata con green light que fueron 
estudiados en el presente estudio. 
● Determinar los parámetros de uroflujometría pre y post. Quirúrgica de 
los pacientes sometidos a rtu-p vs fotovaporización de la próstata con green light. 
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Alcances de la investigación: 
 
 
● Educar a la población general sobre la hiperplasia prostática benigna 
como entidad patológica y sintomática. 
● Brindar información fundamental al personal de salud en general para 
brindar la mejor atención a los pacientes con esta patología 
● Incentivar al gremio médico para futuras investigaciones sobre el 
tema, teniendo esta investigación como precedente. 
● Demostrar al médico urólogo mediante resultados, la técnica 
quirúrgica más favorable para los pacientes con crecimiento prostático. 
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Capítulo II 
 
Marco conceptual 
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 Contexto histórico 
 
Los médicos de la antigüedad reconocieron el fenómeno de la retención 
urinaria, pero en general atribuyeron esta condición a la presencia de cálculos 
vesicales. Su apreciación de la anatomía humana fue muy limitada y el significado 
potencial de la próstata en la retención urinaria no se realizó por muchos siglos. 
Ciertamente, la próstata fue identificada solamente durante la edad media y el 
renacimiento. En ese entonces no obstante las teorías fueron dominadas por el 
concepto de carnosidades y carúnculas y muy poco avance ocurrió en el 
conocimiento de las causas de la retención urinaria en el hombre. 
Medicina Greco-Romana 
En el transcurso de: mundo antiguo, la medicina y la religión estaban 
estrechamente relacionadas. Algunas prescripciones que permanecen válidas hoy 
en día tales como la importancia de una dieta balanceada y un ejercicio regular, 
fueron mezcladas con misticismo. 
En la Grecia pre-hipocrática, la medicina estaba asociada con el culto de 
Asklepios, el dios griego de la salud. Los pacientes recibían tratamiento en los 
templos llamados Asklepieia donde ellos eran sanados por Asklepios o por 
sacerdotes médicos que actuaban bajo la guía de la deidad. Cuando la Asklepieia 
gradualmente cayó en desuso, el papel del sacerdote médico fue asumido por 
prácticamente de la ley cuyo trabajo preparó el camino al sistema hipocrático de la 
medicina clínica. 
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 Hipócrates 
En la época de Hipócrates, los griegos no practicaron la disección del cuerpo 
humano y por tanto, conocieron muy poco de la anatomía o fisiología y 
prácticamente nada de la glándula prostática. A pesar de esto, es claro por sus 
aforismos, que Hipócrates tuvo un buen conocimiento de la” dificultades urinarias” 
y pudo haberse referido al prostatismo cuando él escribió: “Enfermedades de los 
riñones y de la vejiga son curadas con dificultad en hombres ancianos”. 
La interpretación de algunos términos médicos de Hipócrates es difícil, sin 
embargo, debido a que una palabra puede describir más de una condición; por 
ejemplo “Estranguria” (el paso de orina gota a gota) parece referirse a la disuria 
tanto como a la retención. 
Hipócrates poseyó poderes agudos de observación y algunas de sus 
deducciones clínicas fueron notoriamente exactas. Sus enseñanzas continuaron 
ejerciendo una influencia mayor en la práctica médica mucho tiempo después de su 
muerte, no siempre desde el punto de vista benéfico. Así por ejemplo, su concepto 
de que las heridas de la vejiga fueran fatales siempre, desanimaron a los cirujanos 
aún a finales del siglo XVII al demorar la evolución de tratamientos quirúrgicos 
efectivos para la retención urinaria. 
La palabra próstata que significa el que se coloca por delante, se deriva del 
término griego Pro (antes) y de Histanai (erguirse). 
El primer término registrado del uso de la palabra próstata aparece en los 
escritos del médico griego Herofilo. En el Siglo IV antes de Cristo, Herofilo utilizó el 
término para describir la posición de órganos en relación con la vejiga y se refería 
probablemente a las vesículas seminales más que a la glándula prostática 
verdadera que describió como “un tejido esponjoso al lado del cuello vesical 
atravesado por los canales eyaculadores”. 
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 Urología en el Imperio Romano 
Para los romanos era familiar el problema de la retención urinaria y artefactos 
recuperados de Pompeya, revelan que el cateterismo para el tratamiento de la 
obstrucción era practicado extensamente. Con la próstata esencialmente 
desconocida, sin embargo, el énfasis se centraba en cálculos o piedras como la 
mayor causa de retención. 
Celso, gran enciclopedista romano del primer siglo de la era cristiana es clave 
importante de información en este período. Si bien él no era médico, su marizó en 
forma comprensiva la práctica contemporánea de la urología en D Re Médica. La 
litotomía tal corno la describió Celso, permaneció esencialmente sin cambio alguno 
hasta el comienzo del Siglo XIX. 
Galeno (Circa 131-201) griego de nacimiento, fue figura predominante entre 
los médicos del Imperio Romano y su apoyo constante al sistema hipocrático de 
medicina fue factor predominante en la preservación de lo mejor de ese sistema. 
Además, sus observaciones originales lo revelan a él como un fisiólogo muy bien 
dotado. No obstante Galeno, contribuyó muy poco al estudio de la próstata o a la 
apreciación de las causas de la retención urinaria. 
Los conceptos de Galeno acerca de la anatomía humana derivados 
enteramente de la disección de cerdos y de monos bárbaros, inevitablemente fueron 
defectuosos. Al fallar en la identificación en estos animales de los tejidos descritos 
por Herofilo en cadáveres humanos, Galeno despreció los últimos hallazgos como 
un resultado de observaciones defectuosas y sobre enfatizó la importancia de 
cálculos o piedras como causas de la retención urinaria y otros problemas 
urológicos. 
La inmensa influencia de Galeno se aumentó aún más cuando el colapso del 
Imperio Romano trajo consigo la declinación precipitada de la ciencia médica. 
Durante los siglos que siguieron, el galenismo desalentó la investigación original en 
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 favor de la adhesión a la doctrina galenista y esta influencia persistió por más de mil 
años después de la muerte de Galeno. 
Teorías de la retención urinaria durante la Edad Media 
Los tiempos oscuros significaron un largo tiempo de estancamiento en la 
medicina europea; muy poco o ningún progreso fue hecho acerca de la anatomía 
humana y la próstata continuó desconocida. Las tradiciones de la medicina griega 
se preservaron, sin embargo, por médicos del Imperio Arábico. Un continuo énfasis 
en los cálculos como la mayor causa de la retención urinaria, se reflejó en escritos 
de médicos de esa época. 
Muy notable dentro de ellos, fue Avicena (Bokhara lJRO-1037) cuyo Canon 
Medicinas fue por muchos siglos uno de los textos más autorizados en medicinas. 
Las excelentes descripciones de Avicena de enfermedades renales y de sus 
síntomas, contrastan marcadamente con sus puntos de vista de retención, que 
reflejan la preocupación en los cálculos y ausencia de conocimiento en el significado 
de la próstata. La más cercana referencia a la obstrucción prostática, es la mención 
de una “carnosidad” localizada cerca al cuello vesical (Galeno). 
La pobreza del pensamiento original en Europa extendido a través de la Edad 
Media, se ilustra bien en los escritos de Guy de Chauliac (1300 – 1367). A pesar de 
ser uno de los más avanzados prácticamente de su tiempo tal como es llamado o 
recordado como el Padre de la Cirugía Francesa, el libro de De Chauliac “Chirurgia 
Magna” se derivó en su mayoría de las teorías de Galeno y añadió prácticamente 
nada al entendimiento o tratamiento de la retención urinaria. 
El hábito extendido de aplicar términos de enfermedad tales como isquiuria 
o estranguiuria a todo el complejo de desórdenes urinarios más bien trajo confusión 
en esas materias. 
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 Carnosidades y carúnculas 
A pesar del énfasis hecho por comentadores en los primeros tiempos acerca 
de cálculos como causa de retención urinaria, algunas teorías alternas fueron 
desarrollándose. Galeno avanzó en el concepto de hiperplasia del tejido al referirse 
a las carnosidades o carúnculas, en la discusión de obstrucción uretral: “El paso de 
la vejiga, la uretra puede estar obstruido en tres formas. La uretra misma puede 
desarrollar un tumor mórbido tan grande como para obstruirla, asimismo. Otra 
condición anormal, carnosa o callosa, puede comprimirla en forma de una 
excrecencia o masa carnosa desarrollada en el sitio de la ulceración. El paso mismo 
puede estar bloqueado por alguna sustancia, una piedra, coágulos, pus o humores 
viscosos o espesos”. 
Otros, incluyendo Avicena, Abulcasis (Circa 936 – 1013), YGuy de Chauliac, 
atribuyeron el concepto de carnosidades como causa de retención urinaria y cuando 
menos algunas de sus descripciones, es un hecho, pueden ser considerados como 
hiperplasia prostática. 
Desde tiempo temprano, los médicos recomendaron cateterización y la 
introducción de agentes esclerosantes o cicatrizantes como remedios para la 
retención atribuidos a las carnosidades. A pesar de tener cierto efecto, estos 
remedios empíricos, no consideraban la causa misma patológica de la retención. 
Artistas de la Anatomía 
Durante los primeros tiempos del renacimiento en Europa, el estudio de la 
anatomia fue creciendo en forma considerable por las contribuciones de artistas 
tales como Michelangelo, Albrecht Durer y Leonardo Da Vinci. Los dibujos 
anatómicos de Da Vinci no superados en su detalle y exactitud, ofrecieron un 
contraste marcado a los conceptos contemporáneos de anatomía en el tiempo de 
Galeno cuando estos eran aceptados como una autoridad. 
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 Estas contribuciones facilitaron la vía para estudios de Andreas Vesalius 
(1514 – 1564). Los dibujos deVesalius fueron frecuentemente inferiores a los de Da 
Vinci, pero la extensión de su investigación fue inmensa y tuvo una profunda 
influencia en la anatomia. Sus “Tabulae Anatomicae” (1538) contienen la primera 
clara ilustración de la próstata como parte del sistema genitourinario masculino. 
Cinco años más tarde la obra maestra de Vesalius “De Humani Corporis 
Fabrica Libri Septem”, rompió las peculiares doctrinas de Galeno y llevó a los 
fundamentos para una práctica racional de la anatomía. 
Primeras Referencias de la Enfermedad Prostática 
Hacia la mitad del Siglo XVI, la existencia de la próstata había sido 
establecida y sus funciones fisiológicas elucidadas. Ambroise Paré (1510 – 1590), 
recordado como uno de los más importantes cirujanos de su tiempo, describió la 
próstata en detalle, su relación con los conductos eyaculadores y su papel en la 
eyaculación. En contraste con Vesalius quien describió la próstata como una simple 
estructura. Paré aseguraba que ella tenía dos partes separadas. 
Contemporáneamente con el trabajo de Vesalius, Ferri y Lacena 
independientemente, habían hecho relación entre las enfermedades prostáticas y la 
retención urinaria. La referencia de Ferri hacia la “Isquiuria debida a la obliteración 
del cuello de la vejiga”, es una reminiscencia de la hiperplasia prostática benigna a 
pesar de que él mismo al parecer hacía recordatorio de la condición como una 
estrechez de la uretra. Este trabajo fue claramente un paso adelante, pero la 
verdadera causa de la enfermedad prostática eludió a los médicos aún por un 
tiempo considerable. 
Los comentarios de Paré, en referencia a enfermedades urogenitales 
indicaban que él apreciaba el posible compromiso de la próstata en algunas de 
estas condiciones. A pesar de ello, en su publicación “Dix Livres de la Chirurgie” 
(1564), la comprensión de Paré acerca del juego patológico de la próstata era 
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 incompleto y aparentemente él recordaba a la glándula como una fuente de 
secreciones malignas más que un tejido que influyera directamente en la 
obstrucción uretral. 
 
Contexto teórico 
 
La próstata tiene un doble aspecto funcional puesto que es tanto una 
glándula uretral (vestigios de la cual se encuentran también presentes en la uretra 
femenina (Didio and Correr 1994)) como una glándula sexual accesoria. Este 
compromiso funcional ambiguo se refleja en su período relativamente corto de 
organización morfológica intacta. La próstata alcanza su estructura morfológica y 
funcional madura por lo general hacia la edad de 18 a 20 años y mantiene esta 
estructura durante aproximadamente 10 años, apareciendo alrededor de los 30 
años signos iniciales de la desintegración estructural y funcional perdiendo 
gradualmente su organización funcional. Durante este tiempo las células estromales 
y parenquimatosas de la glándula permanecen quiescentes, sin embargo, unos 15 
a 20 años más tarde, se reanuda la actividad proliferativa, tras un cambio del 
ambiente hormonal, aunque bajo condiciones reguladoras restringidas (Aumüller et 
al. 1994).  
 
Los tejidos sexuales masculinos accesorios incluyen la próstata, vesículas 
seminales, glándulas ampollares y glándulas bulbouretrales, y se cree que 
desempeñan un papel importante, pero aún desconocido en el proceso 
reproductivo. 
 
En el ser humano los tejidos sexuales accesorios producen concentraciones 
muy elevadas de muchas sustancias biológicas importantes y potentes que 
aparecen en el plasma seminal, por ejemplo, fructuosa, ácido cítrico, espermina, 
prostaglandinas, cinc, proteínas que incluyen inmunoglobulinas, calicreínas 
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 humanas, semenogelinas y otras, además de enzimas específicas como proteasas, 
esterasas y fosfatasas. 
 
Si bien, es posible que el plasma seminal no contenga factores que sean de 
absoluta necesidad para la fertilización, las secreciones no obstante pueden 
optimizar las condiciones para la fertilización al proveer un efecto de amortiguador 
al incrementar la motilidad o supervivencia de los espermatozoides o al mejorar el 
transporte de los espermatozoides en los aparatos reproductores masculino y 
femenino. 
 
El plasma seminal puede aumentar la viabilidad de los espermatozoides y 
atenuar el impacto ambiental. 
 
Desarrollo embrionario 
 
Las glándulas sexuales accesorias difieren en su origen embriológico y el tipo 
de esteroides que inducen su crecimiento evolutivo. Aunmuller en 1983 proporcionó 
una clásica reseña detallada temprana de la embriología, histología y aspectos 
endocrinológicos del desarrollo de la próstata y vesiculas seminales, pero desde 
entonces ha habido una gran evolución de los conceptos referidos a la presencia de 
poblaciones de células madre epiteliales prostáticas y células intermedias. 
 
Durante la embriogénesis el desarrollo del sistema urogenital atraviesa varios 
pasos de impronta celular caracterizados por una fase ambisexual inicial y una 
posterior fase de compromiso sexual. Durante estas etapas se activan diferentes 
mecanismos de comunicación celular que influyen en la subsecuente dirección de 
la maduración. 
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 Desarrollo Temprano Fetal de los conductos de Wolff, De Müller y del 
Seno Urogenital 
 
 Durante la fase ambisexual del desarrollo, las gónadas son 
morfológicamente indiferenciadas. Los conductos mesonéfricos (de Wolff) y 
paramesonéfricos (de Müller) y sus desembocaduras en el seno urogenital se 
desarrollan como precursores de los órganos genitales internos. Para cada una de 
estas estructuras precursoras el momento de diferenciación sexual es ligeramente 
distinto: las gónadas son las primeras estructuras en someterse a la diferenciación 
sexual y el seno urogenital la última (Cunha 1994; Marker et al. 2003).  
 
Conducto de Wolff y seno urogenital 
 
 Bajo la influencia del inhibidor del conducto de Müller, un miembro de la 
familia del factor de crecimiento transformante inhibina/activina, producido en la 
gónada masculina en desarrollo, los conductos de Müller se someten a regresión 
por apoptosis. Su único remanente distal es el utrículo prostático, cercano a su 
desembocadura común sobre el montículo de Müller. La porción del seno urogenital 
donde los conductos de Müller y de Wolff atraviesan su pared equivale a su borde 
superior. El seno urogenital se subdivide habitualmente en una porción pélvica y 
una fálica; siendo la parte pélvica el lugar donde se desarrolla la próstata. Durante 
su agrandamiento progresivo empuja hacia delante a la porción fálica con su ostium 
urogenital primitivo y el plato uretral. La unión de la pared posterosuperior del seno 
con los conductos de Wolff y Müller ha provocado muchas opiniones contradictorias 
(Aumuller 1989; Cai 2008). Según algunos autores el epitelio de esta región tiene 
un origen compuesto, derivado de una mezcla de células endodérmicas del seno 
urogenital, células mesonéfricas o de Wolff (mesodérmicas), y células 
paramesonéfricas o de Müller. La mayor parte del epitelio de esta región, sin 
embargo, deriva del endodermo y se desarrolla en la próstata, glándulas bulbo 
uretrales, uretra, y glándulas peiruretrales. Los conductos de Wolff, cuyo epitelio es 
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 de origen mesodérmico, se desarrollan en el epidídimo, conductos deferentes, 
vesículas seminales, y conductos eyaculatorios. Los túbulos mesonéfricos 
asociados al conducto de Wolff se desarrollan en los conductos eferentes del 
epidídimo. 
 
La estabilización del conducto de Wolff durante el desarrollo del sistema 
genital masculino sólo se consigue por los andrógenos (Wilson 2011), como ha sido 
claramente mostrado por la farmacología experimental mediante el uso de 
antiandrógenos. Los pasos siguientes son estrictamente dependientes de 
andrógenos: 1. Prevención de la muerte celular programada en el conducto de 
Wolff. 2. Aparición y morfogénesis temprana de los esbozos de las vesículas 
seminales. 3. Aparición y ramificación inicial de los conductos prostáticos y los 
esbozos de las glándulas de Cowper. 4. Degeneración de los esbozos del epitelio 
mamario masculino. En su porción proximal, los conductos mesonéfricos dan lugar 
a las vesículas seminales, pudiéndose encontrar los primeros signos del desarrollo 
incipiente de vesículas seminales en un embrión de 12.5 semanas.  
 
Impacto de interacciones epiteliales y estromales  
 
Los mecanismos morfogenéticos básicos del desarrollo urogenital son 
similares en diversas especies de mamíferos. El desarrollo requiere la interacción 
entre epitelio y mesénquima (Cunha 1994; Marker et al. 2003; Cunha et al. 2004; 
Blum et al. 2010; Cunha and Ricke 2011), induciendo este último la proliferación y 
diferenciación epitelial específica y actividad funcional (Chambers et al. 2011; Wu 
et al. 2011). En cuanto a la dependencia androgénica del desarrollo, el mesénquima 
urogenital sensible a andrógenos es el objetivo primario y mediador de los 
andrógenos como señal morfogenética operativa durante el desarrollo prostático, 
en el que determina la expresión de sensibilidad hormonal de los epitelios derivados 
del seno urogenital. El mesénquima muestra su capacidad inductiva no sólo durante 
el desarrollo embrionario y neonatal, sino que puede reprogramar parcialmente el 
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 estado diferenciado del epitelio adulto (Bierhoff et al. 1997; Kooistra et al. 1997; 
Bianchi-Frias et al. 2010; Cunha and Ricke 2011; Schauer and Rowley 2011). Para 
la próstata fetal, se ha demostrado en varios experimentos de recombinación que el 
mesénquima de seno urogenital induce la morfogénesis ductal y que la expresión 
de receptores androgénicos epiteliales regula la proliferación epitelial y especifica la 
expresión de proteínas de secreción prostáticas. El síndrome de Prune Belly (SPB) 
es un defecto congénito asociado con la aplasia prostática, sobre todo con la 
ausencia primaria del músculo liso prostático, que causa debilidad de la pared de 
próstata con la consiguiente saculación de la uretra prostática, distensión de la 
vejiga, y, finalmente, hidronefrosis. Esto también apunta al papel decisivo del 
mesénquima en la inducción del epitelio prostático.  
 
Los factores de crecimiento (GFs) han sido postulados como los 
moduladores decisivos de la diferenciación epitelial durante la interacción epitelial y 
estromal (Aumuller 1989; Aumuller 1992; Marker et al. 2003; Letellier et al. 2007; 
Lucia and Lambert 2008; Schauer and Rowley 2011; Timms and Hofkamp 2011), 
siendo los más significativos: el Factor de Crecimiento similar a la insulina (IGF) 
(Jerde and Bushman 2009; Wang and Olumi 2011), el Factor de Crecimiento 
derivado de las plaquetas (PDGF) (Gleason et al. 1993), Factores de Crecimiento 
del Nervio (NGFs) (Wang et al. 2010), el Factor de Crecimiento Epidérmico (EGF) 
(Letellier et al. 2007; Wei et al. 2010), la familia de Factores de Crecimiento de 
transformación (Klingler et al. 1999; Wei et al. 2010; Yoshio et al. 2010), y la familia 
de Factores de Crecimiento de unión a la heparina, incluyendo el Factor de 
Crecimiento queratinocítico (KGF) (Letellier et al. 2007; Wei et al. 2010). La mayor 
parte de efectos de los factores de crecimiento en la próstata han sido estudiados 
in vitro usando sistemas muy artificiales y reductores, sobre todo cuando las líneas 
celulares de cáncer de próstata humana son usadas como un sustituto de líneas 
celulares epiteliales prostáticas humanas intactas y normales. Este tipo del estudio 
ha sido ampliamente utilizado debido al hecho que la próstata adulta contiene una 
variedad excepcionalmente amplia de factores de crecimiento y sus receptores 
respectivos.  
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El desarrollo y el crecimiento de la próstata son claramente dependientes de 
andrógenos (Marker et al. 2003; Lee et al. 2011; Mita et al. 2011). La ablación de 
testículos fetales en roedores durante el período ambisexual de la diferenciación 
sexual cuando los testículos comienzan a producir andrógenos inhibe el desarrollo 
masculino. Del mismo modo, la administración de antiandrógenos a hembras 
embarazadas suprime el desarrollo masculino de genitales internos y externos (de 
forma dosis y especie-dependiente). Puesto que la 5α-dihidrotestosterona es el 
andrógeno esencial tanto en el desarrollo como en la próstata madura, la inhibición 
de la 5α-reductasa (la enzima responsable de la reducción de la testosterona, que 
está presente en el seno urogenital, conductos de Wolff, y glándulas sexuales 
accesorias neonatales) bloquea la masculinización de los genitales externos y 
uretra, e inhibe parcialmente la morfogénesis prostática en ratas. El desarrollo de 
una próstata rudimentaria en caso de déficit de 5α-reductasa o en presencia de 
inhibidores de 5α-reductasa sugiere que la próstata en vías de desarrollo pueda ser 
sensible a niveles sumamente bajos de dihidrotestosterona (DHT) o a otros 
andrógenos (Lunacek et al. 2007; Wilson 2011). Los receptores androgénicos, 
responsables de la transducción de la señal androgénica, han sido descubiertos en 
el primordio urogenital fetal (en roedores) y están presentes en el mesénquima de 
los rudimentos urogenitales durante la etapa ambisexual, sin embargo no son 
detectables hasta más tarde en el epitelio del tracto urogenital masculino en 
desarrollo.  
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 Desarrollo formal de la próstata humana   
 
La glándula prostática se forma a partir de la parte superior del seno 
urogenital definitivo en la zona en que desembocan los conductos mesonéfricos y 
paramesonéfricos. A las 7 semanas, los embriones masculinos desarrollan un 
colliculus seminalis en la parte craneal de la uretra. El epitelio de la uretra está 
formado de dos o tres capas celulares. Antes de la novena semana, el epitelio que 
cubre el colliculus ha sido transformado en una monocapa de células epiteliales 
columnares. La diferenciación prostática fetal en humanos comienza con la 
proliferación mesenquimal en el seno urogenital. En embriones de 10 semanas la 
densidad celular del mesénquima uretral ha aumentado de manera considerable, 
diferenciándose tres zonas concéntricas (Sinowatz et al. 1994): la zona interior 
consiste en células fibroblásticas alargadas con un retículo endoplásmico bien 
desarrollado, la zona intermedia está formada por células mesenquimales primitivas 
y en la zona externa pueden encontrarse mioblastos y la cantidad de colágeno 
intercelular es mayor. La diferenciación del mesénquima adyacente al epitelio de la 
uretra se considera el primer signo ultraestructural del desarrollo incipiente de la 
próstata.  
 
A las 10 semanas, cuando el verumontanum se ha desarrollado, comienza la 
diferenciación histológica junto a las aperturas de los conductos mesonéfricos por 
la aparición de varios brotes del epitelio uretral en el mesénquima circundante. La 
posición, el número, y la proliferación de brotes de glándula prostática varían 
considerablemente entre individuos. Por lo general, uno o dos brotes glandulares 
por lado crecen laterales y caudales a las aperturas de los conductos de Wolff y de 
Müller. Algo más tarde se desarrollan brotes similares lateral, craneal, y 
ventralmente.  
 
Se han agrupado los esbozos glandulares prostáticos en cinco porciones 
diferentes: un grupo anterior (que nace de la pared uretral ventral y retrocede 
completamente más tarde), un grupo lateral a ambos lados (de la pared lateral), un 
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 grupo medio (de la pared uretral posterior craneal a las aperturas de los conductos 
de Wolff), y un grupo posterior (caudal a las aperturas de los conductos de Wolff). 
El epitelio de estos brotes se parece al epitelio uretral estratificado vecino. Las 
células descansan en una membrana basal continua ondulante o serrada, que 
separa el epitelio del mesénquima circundante. Los brotes, al principio sólidos, 
adquieren un lumen en sus porciones terminales o centrales hacia el final de la 
undécima semana. Inmunohistoquímicamente se puede apreciar que los núcleos 
contienen la isoenzima 1 de 5α-reductasa, mientras que sólo se encuentran escasas 
cantidades de la isoenzima 2 de 5αreductasa. Las células uretrales en este 
momento no muestran inmunoreactividad para 5α-reductasa 1 (Lunacek et al. 
2007).  
 
Entre las semanas 11 y 14, cuando se incrementa el número de brotes 
epiteliales, los brotes que contienen lumen se transforman en esbozos 
tubuloacinares. La formación del lumen se acompaña por la aparición de 
inmunoreactividad adluminal del llamado antígeno de 100-kd, un marcador de 
membrana específico de la próstata. El epitelio de las glándulas primitivas consiste 
en capas de tres a cinco células, la mayor parte de las cuales son redondas y 
apolares y tienen numerosos procesos citoplásmicos delgados que se extienden en 
amplios espacios intercelulares. Algunas células apicales se vuelven columnares y 
polarizadas apicobasalmente con un gran núcleo alargado u oval en el centro de la 
célula; muy pocas contienen gránulos apicales. Incluso después de la 
decimotercera semana algunas células apicales se polarizan, mostrando gránulos 
apicales. Estas células parecen ser quiescentes si se comparan con las células 
secretoras de la próstata madura. 
 
Durante semanas 15 y 16 la altura de los cordones celulares disminuye, 
quizás bajo la influencia de estrógenos maternos, pero por lo demás la organización 
histológica y la ultraestructura del epitelio permanecen sin cambios. Se pueden 
encontrar, en la porción basal del epitelio, células triangulares similares a las células 
basales observadas postnatalmente, al mismo tiempo que también aparecen 
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 células con características neuroendocrinas en las porciones basales de los brotes, 
las cuales son especialmente frecuentes y con disposición regular en el epitelio 
uretral que cubre el verumontanum. Estas células muestran inmunoreactividad 
fuerte para la cromogranina A, serotonina, y/o calcitonina, pero raramente a la 
somatostatina (Letellier et al. 2007; Blum et al. 2010).  
 
Se pueden observar tres procesos característicos en especímenes de 16 a 
22 semanas de gestación: 
(1) una reducción de los primordios glandulares ventrales, (2) desarrollo 
del utrículo prostático en una gran estructura quística, y (3) formación incipiente de 
una cápsula muscular. 
 En sus aperturas uretrales los conductos prostáticos están cubiertos por un 
epitelio columnar o escamoso estratificado. Las células epiteliales están 
interconectadas por numerosos desmosomas y complejos de unión. El estroma 
prostático circundante ahora consiste en fascículos de fibras de colágeno 
dispuestas laxamente, numerosos fibroblastos, y mioblastos, que forman capas 
concéntricas en torno al epitelio. En la parte ventral de la uretra prostática, donde 
sólo quedan pequeños esbozos prostáticos inmaduros, las células musculares 
estriadas que derivan del esfínter uretral se entremezclan con mioblastos y 
fibroblastos y se encuentran venas grandes, amplias y de paredes delgadas. En la 
parte dorsolateral de la glándula en el ángulo formado con las vesículas seminales 
se encuentran numerosas arterias y fascículos gruesos de fibras nerviosas no 
mielinizadas y neuronas dispersas bi- o multi-nucleadas y varias células 
paragangliónicas.  
 
La contribución compleja de diferentes estructuras precursoras en la 
formación de la uretra prostática, la próstata, y los órganos eyaculatorio vesicular-
ampulares hacen de esta región propensa a malformaciones, pudiendo dar lugar a 
la formación de quistes de diferentes orígenes (mülleriano, utricular, eyaculatorio, 
ampular, vesicular o prostático) que pueden comprimir, según su posición, las vías 
seminales. 
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Histogénesis de las células epiteliales  
 
El epitelio del primordio prostático temprano se compone de células apolares, 
redondeadas o poliédricas, conectadas entre sí por numerosos desmosomas, y que 
tienen un núcleo grande, redondo u oval, con contornos lisos, nucleolos 
prominentes, y heterocromatina localmente separada de la envoltura nuclear. A 
excepción de escasos complejos de Golgi, las organelas citoplásmicas 
(mitocondrias, polisomas, algún retículo endoplásmico granular) están bien 
desarrolladas y por lo general son más prominentes en las células cerca de las 
aperturas uretrales. 
 
 Después de la duodécima semana de la gestación, algunas células apicales 
que rodean el lumen en desarrollo se hacen columnares y desarrollan la polarización 
apicobasal. Estas células tienen un gran núcleo alargado u oval en el centro de la 
célula y un aparato de Golgi supranuclear. Se ha encontrado fosfatasa ácida 
enzimohistoquímicamente detectable en el epitelio uretral y prostático a lo largo del 
período de desarrollo, de la semana 8 a la 14, cuando la producción androgénica 
fetal comienza y alcanza su máximo, aunque los estrógenos estén también 
presentes en grandes cantidades (Kellog kumpu Lehtinen et al. 1981; Zondek et al. 
1986). En etapas tempranas del desarrollo, la actividad de fosfatasa ácida se 
localiza predominantemente en lisosomas y en el complejo de Golgi, más tarde, 
cuando algunas células de próstata inmaduras se polarizan y presentan mayor 
cantidad de retículo endoplásmico rugoso y un aparato de Golgi más grande, 
también se encuentran en el complejo secretor apical. 
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 Diferenciación estromal  
 
Las células mesenquimales que subyacen y, presumiblemente, inducen el 
desarrollo y crecimiento de las células epiteliales aparecen como células 
pobremente diferenciadas, multipolares, con escasas organelas citoplásmicas 
dispersas. Posteriormente la lámina basal se vuelve discontinua en algunos puntos 
y el epitelio que crece entra en contacto con las células mesenquimales 
subyacentes. Algunos autores suponen que el mesénquima puede regular la 
diferenciación epitelial en células secretoras (Kellokumpu-Lehtinen et al. 1981).  
 
La transformación de células mesenquimales en mioblastos comienza en la 
periferia de la glándula, en la zona que ocupará la futura cápsula, y progresa hacia 
el interior del órgano. En la más externa de las capas concéntricas de mesénquima 
que rodean los conductos epiteliales, las células comienzan a alargarse y 
desarrollan estructuras filamentosas que desplazan las organelas citoplásmicas a 
una localización perinuclear. Este proceso termina con una capa de fibroblastos 
aplanados que separa la capa de mioblastos del epitelio. Los mioblastos se 
disponen entonces en un modelo parecido a una cesta en torno a los conductos 
prostáticos. (Thomson 2008; Wu et al. 2011). 
 
 
Desarrollo postnatal 
 
Durante el desarrollo de la próstata humana, aparecen y desaparecen 
secuencialmente diferentes tipos de célula, sobre todo en el epitelio prostático y en 
menor grado en el estroma prostático. Las células derivadas del epitelio del seno 
urogenital, que contienen agregados característicos de glucógeno, se transforman 
en células epiteliales escamosas indiferenciadas. Inmediatamente después de la 
formación del lumen, las células adluminales se convierten en células columnares 
polarizadas, mientras que las células "marcapasos" indiferenciadas residen en la 
 
  40 
 capa basal y finalmente forman las células basales triangulares típicas y células 
neuroendocrinas. Éstas son particularmente numerosas en la porción uretral de los 
conductos en desarrollo y posteriormente en los brotes de la glándula periférica; 
hallazgos éstos que pueden indicar histogénesis in situ. Durante el desarrollo 
perinatal se forman nidos peiruretrales de epitelio metaplásico escamoso que 
desaparecen poco después del nacimiento. Con el inicio de la pubertad el epitelio 
pseudoestratificado de los conductos glandulares es reemplazado por la forma 
diferenciada definitiva (células glandulares, células basales, y células 
neuroendocrinas). 
 
En la próstata humana la forma de los acinos se hace muy compleja, debido 
al desarrollo de pliegues papilares que contienen fibroblastos, miocitos y capilares 
y que sobresalen en la luz acinar. Los cambios en las poblaciones celulares del 
epitelio prostático durante el desarrollo se acompañan por pasos de diferenciación 
química, con o sin apoptosis de las formas de origen. 
 
 El desarrollo postnatal de la próstata se puede dividir en diferentes fases 
(Aumuller 1989): 
 
 1. Una fase perinatal y subsecuente de regresión (octavo mes de embarazo 
a segundo mes postnatal)  
2. Un período de reposo infantil (segundo mes postnatal hasta los 10 a 12 
años) 3. Período de maduración puberal (edad 14 a 18 años).   
3. Período de maduración puberal (edad 14 a 18 años).  
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 Formación de acinos maduros 
 
 La formación de acinos maduros comienza aproximadamente sobre los 15 
o 16 años y se puede seguir fácilmente mediante el uso de reacciones 
inmunohistoquímicas específicas. En los conductos periruretrales grandes, que por 
lo general contienen un epitelio multiestratificado, hasta la edad de 15 a 16 años se 
encuentran células adluminales, que contienen el material secretor, intercaladas 
con células no reactivas.  
 
La porción intermedia de los conductos forma ramificaciones secundarias y 
terciarias que se dilatan gradualmente, formando saculaciones separadas por 
papilas de tejido conjuntivo y células de músculo liso. El epitelio en estos acinos en 
maduración se compone de células basales típicas y células secretoras columnares 
adluminales que muestran inmunoreactividad para PSA, PAP, ß-MSP, y antígeno 
de 100-kd en el borde luminal.  
 
En algunos casos el borde apical de las células protruye en el lumen, pero 
generalmente la porción supranuclear es bastante pequeña y el material 
inmunorreactivo se limita al aparato de Golgi y los gránulos de secreción. Los acinos 
subcapsulares periféricos son pequeños y redondeados (o con pocas 
saculaciones), y su epitelio se compone de células que son inmuno-arreactivas para 
proteínas secretoras. Algunos de estos acinos todavía contienen células que se 
tiñen ávidamente con la reacción de PAS. Por lo general con el inicio de la secreción, 
se pueden encontrar cálculos prostáticos en los acinos totalmente maduros. 
(Hiraoka and Akimoto 1987; Dhanasekaran et al. 2005). 
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 La actividad proliferativa en la próstata rápidamente aumenta al doble o triple 
durante los años iniciales de la pubertad (edad 13 a 15 años), permanece elevada 
durante unos 3 a 4 años más, y luego gradualmente disminuye. Después de varias 
divisiones, las células se parecen cada vez más a las células típicas de la próstata, 
a diferencia de las células inmaduras que se dividen en la próstata embrionaria y 
puberal, que por lo general no pueden ser identificada como células secretoras o 
basales, sino como células apicales, intermedias y basales. En este sentido el 
término de "despertar embrionario de la próstata" resulta poco apropiado por lo que 
parece adecuado reemplazarlo por "proliferación puberal secundaria."  
 
Significado de la apoptosis durante el desarrollo prostático  
 
La apoptosis es un proceso por el cual las células mueren en respuesta a 
señales fisiológicas específicas. La secuencia morfológica de acontecimientos 
parece ser común a la mayoría de las células epiteliales. Histológicamente, el 
proceso se caracteriza por el “encogimiento” de la célula que llega a retraer las 
células vecinas y la membrana basal, sufriendo una condensación tanto nuclear 
como citoplásmica, que resulta en la formación de los llamados cuerpos apoptóticos, 
potencialmente por la actividad cruzada de una transglutaminasa. Se piensa que la 
condensación de la cromatina resulta de la activación de una endonucleasa calcio-
dependiente endógena (posiblemente DNAsa 1). Los fragmentos de DNA que 
resultan (multímeros de 180-pb) pueden ser visualizados por medio de la reacción 
de la transferasa terminal. (Bursch et al. 1992; Peitsch et al. 1994). 
 
En especímenes embrionarios son raras las figuras mitóticas y sólo unas 
pocas células se marcan para Ki-67. En cuanto a la regresión celular, la 
inmunoreactividad para transglutaminasa y DNAsa 1 quedan en rango de fondo y 
no se obtiene marcaje con la reacción de transferasa terminal. (Aumuller et al. 
1995). 
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 En glándulas prostáticas infantiles, se encuentran células inmunoreactivas 
para transglutaminasa y DNAsa 1 dispersas en toda la glándula, algo más 
concentradas en la zona periuretral. La reacción de la transferasa terminal y el 
marcaje para el antígeno Ki-67 son muy variables, oscilando entre el 0.1 y el 1%. 
No se ha encontrado correlación entre expresión de receptores hormonales de 
esteroides y células apoptóticas.  
 
De forma general, mientras que la actividad mitótica es alta en la próstata 
puberal, sobre todo entre la población de células secretoras, la reducción del exceso 
celular es baja en comparación y se concentra en áreas de plasticidad morfológica, 
como los pliegues papilares.  
 
 
Anatomía e histología normal de la próstata 
 
Anatomía de la glándula prostática 
 
La próstata humana es un órgano compuesto, constituido por varios 
componentes, tanto glandulares como no glandulares, que se disponen fundidos 
dentro de una cápsula común, de modo que la disección macroscópica es difícil y 
poco fiable. Los aspectos anatómicos se aprecian mejor mediante el examen de 
secciones de corte en planos seleccionados (McNeal 1988; Walz et al. 2007; Lee et 
al. 2011; Selman 2011). El tejido no glandular de la próstata se concentra 
anteromedialmente y es el principal responsable de la convexidad anterior del 
órgano, mientras que el contorno de la próstata glandular se asemeja a un disco 
con alas laterales que se doblan anteriormente para rodear de forma parcial el tejido 
no glandular, dando lugar a cuatro regiones glandulares distintas, cada una de las 
cuales proviene de un segmento diferente de la uretra prostática. (McNeal 1981; 
Selman 2011). 
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La uretra es por lo tanto un punto de referencia anatómico primario cuyas 
relaciones se visualizan mejor en un plano sagital de la sección, como la que se 
muestra de forma esquemática en la Figura 1. La uretra prostática es dividida en 
segmentos proximal y distal de aproximadamente la misma longitud por una 
angulación anterior y abrupta de su pared posterior en el punto medio entre el ápex 
prostático y el cuello de vejiga, siendo el ángulo medio de desviación de unos 35 
grados, aunque es muy variable y mayor en hombres con hiperplasia nodular. La 
base del verumontanum protruye de la pared uretral posterior en el punto de 
angulación. El verumontanum crece en la luz uretral a lo largo de su pared posterior 
a lo largo de aproximadamente la mitad la longitud del segmento distal y se estrecha 
distalmente para formar la cresta uretral.  
 
 
 
 
El segmento distal de la uretra recibe los conductos eyaculatorios y los 
conductos de aproximadamente el 95 % de la próstata glandular y es, por tanto, el 
único segmento que está implicado primariamente en la función eyaculatoria. Los 
conductos eyaculatorios se extienden proximalmente del verumontanum a la base 
de la próstata, siguiendo un trayecto que es casi una extensión directa del eje largo 
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 del segmento uretral distal, aunque por lo general se desvían unos milímetros 
posteriormente.  
 
Un plano coronal de sección a lo largo del trayecto de los conductos 
eyaculatorios y del segmento distal de la uretra demuestra adecuadamente las 
relaciones anatómicas entre las dos regiones principales de la próstata glandular. 
La zona periférica comprende aproximadamente el 70% de la masa de la próstata 
glandular normal y sus conductos salen de los recesos posterolaterales de la pared 
uretral siguiendo un doble arco que se extiende de la base del verumontanum al 
ápex prostático. Estos conductos se extienden principalmente lateralmente en el 
plano coronal, con ramas principales que se desvían anteriormente y ramas 
menores que se curvan posteriormente. La zona central comprende 
aproximadamente el 25 % de la masa de próstata glandular, sus conductos surgen 
en un pequeño foco en la convexidad del verumontanum y en la vecindad inmediata 
de los orificios de conducto eyaculatorios y se ramifican directamente hacia la base 
de la próstata a lo largo del curso de los conductos eyaculatorios, dispersándose, 
principalmente en el plano coronal, para formar una estructura cónica que es 
aplanada en su dimensión anteroposterior. La base del cono comprende la base 
casi completa de la próstata. Los conductos más laterales de la zona central se 
disponen en paralelo a los conductos más proximales de la zona periférica, 
separados sólo por una delgada banda de estroma.  
 
El segmento proximal de la uretra prostática se visualiza mejor en un plano 
coronal oblicuo de la sección que se ejecuta a lo largo de su eje mayor desde la 
base del verumontanum hasta el cuello de la vejiga. Este segmento de la uretra 
únicamente está en relación con el 5% aproximadamente del tejido glandular 
prostático, y la mayor parte de éste está representado por la zona de transición. 
Esta zona se compone de dos pequeños lóbulos independientes cuyos conductos 
abandonan los recesos postero-laterales de la pared uretral en un único punto justo 
proximal a la angulación uretral y en el borde inferior del esfínter preprostático. El 
esfínter es un haz de fibras de músculo liso que rodean el segmento uretral proximal. 
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 Los conductos principales de la zona de transición se extienden lateralmente 
alrededor del borde distal del esfínter y se desvían bruscamente en sentido anterior, 
ramificándose hacia el cuello de la vejiga justamente externo al esfínter 
preprostático. Las ramas principales se dispersan lateral y ventralmente hacia el 
ápex, pero no dorsalmente sobre el plano de la uretra, mientras que los conductos 
más mediales y los acinos de la zona de transición se curvan medialmente para 
penetrar en el esfínter.  
 
La glándula periuretral es sólo una porción de la zona de transición, 
consistente en diminutos conductos y sistemas acinares abortivos dispersos a lo 
largo del segmento uretral proximal que se ramifican exclusivamente dentro de los 
límites del esfínter preprostático y que se disponen entre el estroma de músculo liso 
longitudinal periuretral.  
 
La zona periférica es la región más susceptible a la inflamación y el punto de 
origen de la mayor parte de carcinomas, aunque algunos surgen en la zona de 
transición y representan la mayoría de los tumores encontrados incidentalmente en 
muestras de resección transuretral prostática (TURP), por el contrario, la zona 
central es bastante resistente tanto a carcinoma como a inflamación. (Fine et al. 
2007; Yu and Luo 2007; Myers et al. 2010; Secin and Bianco 2010). 
 
La zona de transición y la región periuretral son los únicos sitios de origen de 
la hiperplasia nodular benigna o hiperplasia benigna de la próstata (HPB), 
consistiendo, casi por completo, la mayor parte de casos, en agrandamiento de la 
zona de transición. La HPB en la región periuretral rara vez alcanza masa 
significativa, excepto ocasionalmente como un nódulo de la línea media dorsal en 
el cuello de vejiga, que sobresale en la luz de de la vejiga. (Fibbi et al. 2010; Timms 
and Hofkamp 2011; Yoo and Cho 2012). 
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Tejido no glandular  
 
 
Los tejidos no glandulares de la próstata son el esfínter preprostático, esfínter 
estriado, estroma fibromuscular anterior, y la cápsula prostática, incluyéndose 
también en esta sección los nervios y estructuras vasculares. (Fine et al. 2007; Walz 
et al. 2007; Cornu et al. 2010; Myers et al. 2010; Selman 2011). 
 
El esfínter preprostático está conformado por fibras anulares compactas que 
se disponen paralelas entre sí formando un cilindro cuyo final proximal alcanza en 
el músculo detrusor rodeando a la uretra en el cuello de la vejiga. El grueso 
entretejido de los fascículos de músculo liso, en cierto sentido dispuestos 
aleatoriamente, del detrusor contrasta fuertemente con la disposición uniforme de 
las fibras de esfínter, si bien no hay un límite definido entre las dos estructuras.  
 
Se piensa que el esfínter preprostático actúa durante la eyaculación para 
prevenir el flujo retrógrado de fluido seminal desde el segmento uretral distal, 
pudiendo también tener cierto tono de reposo que mantenga el cierre del segmento 
uretral proximal. En la porción dorsal a la uretra el esfínter es compacto, pero 
lateralmente sus fibras se dispersan y se mezclan con los pequeños conductos y 
los acinos de la zona de transición medial, en cambio en la zona anterior y ventral 
a la uretra sus fibras no forman anillos completos identificables, sino que se funden 
con el tejido del estroma fibromuscular anterior.  
 
El estroma fibromuscular anterior es un delantal de tejido que se extiende 
hacia abajo desde el cuello de la vejiga sobre la superficie anteromedial de la 
próstata, estrechándose para unirse a la uretra en el ápex prostático, sus márgenes 
laterales se unen a la cápsula de la próstata a lo largo de la línea en la que la cápsula 
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 cubre el borde más anterior de la zona periférica, mientras que su superficie 
profunda está en contacto proximalmente con el esfínter preprostático y la zona de 
transición y distalmente con el esfínter estriado. Está formado por fascículos 
grandes y compactos de células de músculo liso, similares a los del cuello de vejiga 
y con los que se mezclan en la porción proximal. Las fibras de músculo liso son más 
arbitrarias en la orientación que las del cuello de la vejiga, pero tienden a estar 
alineadas más o menos verticalmente y a menudo se encuentran separadas por 
cintas de tejido fibroso denso.  
 
El estroma fibromuscular anterior se distingue de la cápsula de la próstata 
por su grosor, sus haces musculares gruesos entrelazados y su superficie externa 
áspera, Microscópicamente su cara externa muestra interdigitación de los fascículos 
musculares a lo largo de su superficie con el tejido adiposo del espacio de Retzius.  
 
Entre el verumontanum y el ápex prostático hay un esfínter de fibras 
musculares estriadas pequeñas, uniformes y dispuestas de modo compacto; está 
mejor desarrollado cerca del ápex y se continúa con el esfínter externo bajo el ápex 
prostático. Este esfínter es incompleto posterolateralmente, donde sus fibras 
semicirculares se anclan en el tejido glandular anterior de la zona periférica, más 
que rodear la porción posterior de la uretra, y su grado de desarrollo y relaciones 
anatómicas precisas presentan variabilidad interindividual. En algunos casos se 
pueden encontrar cerca del ápex fibras estriadas individuales que penetran 
profundamente en el tejido glandular de la zona periférica. Por consiguiente, la 
mayor parte de la longitud de la uretra prostática está provista de esfínter muscular. 
El esfínter estriado distal es incompleto posteriormente, y el esfínter de músculo liso 
proximal es, probablemente, parcialmente incompleto anteriormente.  
 
La cápsula prostática envuelve la mayor parte de la superficie externa de la 
próstata. Los acinos terminales de la zona central y la zona periférica alcanzan la 
cápsula, los acinos terminales de la zona de transición limitan con el estroma 
fibromuscular anterior, y las glándulas periuretrales nunca alcanzan la superficie de 
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 la próstata. En el ápex prostático, hay un defecto en la cápsula anterior y antero-
lateralmente, donde las fibras más distales del estroma fibromuscular anterior y el 
esfínter estriado a menudo se mezclan con el tejido glandular prostático antero-
lateral a la uretra, siendo bastante variable la proporción correspondiente a cada 
uno de estos tres componentes tisulares. 
 
Por tanto, en el caso de un carcinoma en el ápex prostático que se expanda 
anteriormente, puede ser difícil o imposible determinar si se ha extendido más allá 
del límite de la glándula. Sin embargo, alrededor de la mayor parte de la 
circunferencia del ápex, la cápsula es completa hasta el borde del estroma 
periuretral, donde la uretra penetra la superficie de la próstata. Incluso en casos de 
HPB extensa, se suele apreciar un borde delgado de tejido de la zona periférica 
comprimido por la cápsula formando el límite de la próstata apical, excepto en la 
porción anterior y antero-lateral a la uretra. (Fine et al. 2007; Yu and Luo 2007; 
Cornu et al. 2010). 
 
En condiciones ideales, la cápsula de la próstata está conformada por una 
capa interna de fibras de músculo liso, principalmente orientadas transversalmente, 
y una membrana externa de colágeno; sin embargo, las cantidades relativas y 
absolutas de los tejidos fibroso y muscular y su disposición varían bastante de área 
en área. En el borde más interno de la cápsula las fibras musculares lisas 
transversales se entremezclan con el músculo liso periacinar, sin que se pueda 
identificar un límite nítido macro ni microscópicamente. La distancia del acino 
terminal a la superficie de próstata es variable incluso entre regiones diferentes de 
una misma glándula, y la proporción y disposición del colágeno son inconstantes 
excepto en la capa más superficial, que parece formar una membrana de colágeno 
continua muy fina sobre la superficie de la próstata. Por consiguiente, la cápsula de 
próstata no puede ser considerada como una estructura anatómica bien definida 
con aspectos constantes, salvo en su superficie externa. En cuanto a la evaluación 
de la invasión de la cápsula por el carcinoma prostático, no hay ninguna señal 
confiable para determinar la profundidad de la misma; sin embargo, se ha propuesto 
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 lo que sólo la penetración completa con perforación de la superficie capsular puede 
relacionarse con el pronóstico en el carcinoma prostático, por lo que la afectación 
de la cápsula por el cáncer sin la mencionada perforación no tiene ninguna 
importancia clínica. (Yu and Luo 2007; Cornu et al. 2010; Myers et al. 2010; Secin 
and Bianco 2010). 
 
Sobre la mitad medial de la superficie posterior (rectal) de la próstata, el 
grosor de la cápsula se ve incrementado por su fusión a la fascia de Denonvilliers. 
Ésta es una fina membrana de colágeno compacto cuya superficie posterior lisa 
descansa directamente contra el músculo de la pared rectal. La cápsula típicamente 
se funde con la fascia sin dejar rastro de su superficie original excepto ocasionales 
remanentes de una capa adiposa interpuesta, que en la vida embrionaria cubrió el 
aspecto anterior de la fascia. En adultos sólo permanecen islotes microscópicos de 
grasa dispersos, habitualmente formando una capa de sólo una célula adiposa de 
espesor.  
 
Las fibras de músculo liso se encuentran en grado variable en la fascia de 
Denonvilliers, pero por lo general se disponen verticalmente, en contraste con las 
fibras musculares transversales de la cápsula adherente. En algunas próstatas, el 
músculo liso de la fascia de Denonvilliers se une en una banda vertical gruesa y 
plana en la línea media, donde se puede confundir fácilmente en una pieza de 
prostatectomía radical con el músculo de la pared rectal, siendo ésta una diferencia 
importante porque carcinoma que invade un fascículo muscular tan longitudinal 
todavía podría estar limitado a la próstata y no se debería considerar que invade el 
recto. En los puntos donde la cápsula y la fascia están fundidas, es el límite de la 
fascia, más que de la cápsula, el que presenta una barrera a la extensión del 
carcinoma.  
 
La fascia de Denonvilliers se extiende en su aspecto superior por encima de 
la próstata para cubrir la superficie posterior de las vesículas seminales, aunque 
presenta escasa adherencia a las mismas. Lateralmente la fascia se desliga de la 
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 cápsula posterior en el punto donde la superficie de próstata comienza a desviarse 
anteriormente, y continúa en un plano coronal hasta anclarse en las paredes 
laterales de la pelvis. Así la próstata y las vesículas seminales quedan suspendidas 
a lo largo del aspecto anterior de esta membrana fascial del mismo modo que en 
las mujeres el útero se encuentra suspendido del ligamento ancho. Esto se puede 
comprobar en las piezas de prostatectomía radical por carcinoma: si sostenemos el 
espécimen por sus márgenes superiores derecho e izquierdo, su aspecto posterior 
es una membrana triangular de superficie lisa, cuyo ápice coincide con el ápex 
prostático y cuya base es una línea transversal sobre las vesículas seminales. 
Cualquier defecto quirúrgico en la fascia compromete potencialmente la resección 
completa del tumor, ya que las soluciones de continuidad en la fascia tienden a 
extenderse a través de la cápsula adherente hasta la glándula.  
 
La fascia de Denonvilliers se extiende en su aspecto superior por encima de 
la próstata para cubrir la superficie posterior de las vesículas seminales, aunque 
presenta escasa adherencia a las mismas. Lateralmente la fascia se desliga de la 
cápsula posterior en el punto donde la superficie de próstata comienza a desviarse 
anteriormente, y continúa en un plano coronal hasta anclarse en las paredes 
laterales de la pelvis. Así la próstata y las vesículas seminales quedan suspendidas 
a lo largo del aspecto anterior de esta membrana fascial del mismo modo que en 
las mujeres el útero se encuentra suspendido del ligamento ancho. Esto se puede 
comprobar en las piezas de prostatectomía radical por carcinoma: si sostenemos el 
espécimen por sus márgenes superiores derecho e izquierdo, su aspecto posterior 
es una membrana triangular de superficie lisa, cuyo ápice coincide con el ápex 
prostático y cuya base es una línea transversal sobre las vesículas seminales. 
Cualquier defecto quirúrgico en la fascia compromete potencialmente la resección 
completa del tumor, ya que las soluciones de continuidad en la fascia tienden a 
extenderse a través de la cápsula adherente hasta la glándula.  
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 En el lugar donde la fascia de Denonvilliers se separa posterolateralmente 
del tejido capsular de la próstata el espacio entre ellos está ocupado por una capa 
gruesa de tejido adiposo entre el aspecto anterior de la fascia y la superficie capsular 
posterolateral de la próstata. Los nervios autonómicos del plexo pélvico que inervan 
a las vesículas seminales, la próstata, y la corpora cavernosa del pene, cuyo origen 
está en las raíces S2-S4 (ramas parasimpáticas) y en las raíces comprendidas entre 
T11-L2 y S4-S5 (ramas simpáticas), atraviesan esta capa grasa. Los nervios, así 
como los vasos sanguíneos, de la próstata, provienen de fascículos 
neurovasculares que discurren verticalmente a lo largo de los flancos pélvicos 
inmediatamente anteriores a la unión de la fascia de Denonvilliers con la pelvis. La 
mayor parte de las ramas nerviosas que se dirigen a la próstata abandonan el 
fascículo neurovascular en un único nivel, justo sobre la base de próstata, se dirigen 
medialmente constituyéndose como pedículo superior, y dispersándose a 
continuación para penetrar la cápsula por el área de inserción del pedículo superior, 
que se centra posteriormente en la cara lateral de la base de la próstata. Por lo 
general el área de inserción no se extiende ampliamente en la superficie rectal, sino 
que se expande tanto medialmente como hacia el ápex prostático. Algunos troncos 
nerviosos viajan medialmente a través de la base de próstata, enviando ramas a la 
zona central, pero la mayoría de ramas se dispersan distalmente y penetran la 
cápsula en un ángulo muy oblicuo.  
 
En la mayor parte de casos de invasión capsular por cáncer, el tumor se 
extiende por la cápsula a través de espacios perineurales. Debido al trayecto oblicuo 
del nervio que se dirige retrógradamente hacia la base de la próstata, la invasión 
capsular tiene lugar habitualmente cerca, o incluso por encima del borde superior 
del cáncer dentro de la glándula, siendo poco común la invasión directa a través de 
la superficie rectal de la próstata, debido tanto a la distribución de la inserción del 
pedículo superior, como al espesor adicional que aporta la fascia de Denonvilliers, 
que recubre la cápsula posteromedialmente. (Walz et al. 2007; Cornu et al. 2010; 
Myers et al. 2010). 
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 Antes de alcanzar la corpora cavernosa, algunas ramas nerviosas 
abandonan el fascículo neurovascular junto al ápex prostático en un diminuto 
pedículo inferior y penetran la cápsula directamente en una pequeña área de 
inserción apical, localizada lateral y posterolateralmente. A este nivel la distancia 
del fascículo neurovascular a la cápsula prostática se reduce a sólo unos milímetros. 
El ápex prostático es la localización más común en que se encuentran márgenes 
quirúrgicos positivos en la prostatectomía radical, pudiendo ser consecuencia tanto 
de la penetración de la cápsula por el cáncer a lo largo del trayecto de nervios del 
pedículo inferior, como de la incisión quirúrgica involuntaria en la próstata, ya que 
en este área el cirujano está más preocupado con ajustar los márgenes quirúrgicos 
cerca de la cápsula para preservar los nervios implicados en la función eréctil. 
 
En cuanto a la vascularización, las ramas arteriales siguen a las ramas 
nerviosas desde el fascículo neurovascular extendiéndose sobre la superficie de la 
próstata y penetran la cápsula para dirigirse directamente hacia el segmento uretral 
distal entre los sistemas de conductos radiales de las zonas central y periféricas. 
Una rama arterial principal se introduce en la próstata a cada lado del cuello de la 
vejiga y se dispone paralela al curso del segmento uretral proximal hacia el 
verumontanum, irrigando la región peiruretral y la zona de transición medial. La 
RTU-P normalmente elimina esta rama arterial y todo el tejido que vasculariza. El 
drenaje venoso discurre por las caras laterales y anterior de la próstata hacia el 
espacio pubo-prostático y desemboca en la vena hipogástrica. (Fine et al. 2007; 
Myers et al. 2010; Secin and Bianco 2010). 
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 Arquitectura de la próstata glandular (anatomía zonal) 
 
El papel biológico de la próstata requiere la acumulación lenta y la ocasional 
expulsión rápida de pequeños volúmenes de fluido, exigencias que son 
óptimamente cubiertas por un órgano muscular con buena capacidad de 
almacenamiento y escasa capacidad de secreción. Para este órgano la 
especialización funcional diferente de conductos y acinos típica de órganos de alta 
capacidad secretora (v.g.: el páncreas) tendría escasa utilidad. En consecuencia, 
los conductos y los acinos prostáticos son morfológicamente idénticos salvo por su 
geometría, y ambos parecen funcionar como reservorios secretores distensibles, 
estando revestido el sistema ducto-acinar completo (excepto los conductos 
principales cerca de la uretra) por células secretores columnares de idéntico aspecto 
en conductos y acinos. Las técnicas inmunohistoquímicas para el antígeno 
específico por la próstata (PSA) y fosfatasa ácida prostática (PAP) muestran tinción 
granular uniforme de todas las células ductales y acinares. En vista de estas 
consideraciones, no parece haber ninguna diferencia ductoacinar funcional en la 
próstata, y es improbable que haya diferencia morfológica o biológica entre 
carcinomas de origen ductal o acinar. 
 
Los conductos principales de la próstata se originan en la uretra y terminan 
cerca de la cápsula, excepto los conductos principales de la zona de transición, que 
terminan en el estroma fibromuscular anterior. Esta diferente disposición se aprecia 
en el esquema de un corte coronal oblicuo que se muestra en la Figura II.2. Como 
los conductos y los acinos dentro de cada zona tienen calibre, espaciado, y aspecto 
histológico comparables, no pueden ser distinguidos de forma fiable 
microscópicamente excepto en secciones que sigan el eje largo ductal. Por tanto, 
en secciones de rutina, las alteraciones del patrón arquitectural se identifican 
principalmente por cambios en el tamaño normal y espaciado de las unidades 
glandulares. (McNeal 1981; McNeal 1988; Aumuller 1989; Helpap 1995; Selman 
2011). 
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Los conductos excretores principales de la zona periférica surgen de la pared 
del segmento uretral distal cada 2 mm aproximadamente, en una doble línea lateral, 
a lo largo de toda su longitud (de aproximadamente 1.5 cm). A lo largo del trayecto 
(desde la uretra a la cápsula) de cada conducto excretor principal surge cada 2 mm 
un racimo de tres o cuatro conductos subsidiarios, que se ramifican en ángulos de 
aproximadamente 15 grados y recorren escasa distancia, ramificándose de nuevo 
y dando lugar a grupos de acinos. Así, los acinos tienden a distribuirse con densidad 
casi uniforme a lo largo del trayecto del conducto principal entre la uretra y la 
cápsula, con la excepción de que no se encuentra ningún acino adyacente a la 
uretra y que en los milímetros más cercanos a la cápsula todas las glándulas son 
acinares. La arquitectura en la zona de transición es similar a la de la zona periférica; 
sin embargo, la ramificación es mayor debido a que los conductos principales nacen 
de la uretra en un pequeño foco.  
 
Los puntos de origen de los conductos de la zona de transición y las 
glándulas periuretrales del segmento uretral proximal representan una continuación 
proximal de la doble línea lateral donde se originan los conductos de la zona 
periférica a lo largo del segmento uretral distal; sin embargo, los conductos 
periuretrales también surgen anterior y posteriormente, lo que explica la 
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 presentación de la BPH de la glándula periuretral como una masa del cuello de la 
vejiga en la línea media dorsal, mientras que la localización lateral de la BPH de la 
zona de transición refleja la ubicación constante de sus conductos principales. 
 
En las zonas periférica y de transición, los conductos y acinos miden, por lo 
general, de 0.15 a 0.3 mm de diámetro y tienen contornos redondeados que no son 
perfectamente circulares debido a ondulaciones prominentes del borde epitelial, que 
principalmente reflejan la existencia de pliegues de la pared, probablemente con la 
función de facilitar la extensión de la luz como reservorio secretor. Un criterio 
importante para el diagnóstico de muchos carcinomas de próstata altamente 
diferenciados es su tendencia a formar contornos glandulares totalmente redondos 
u ovales, reflejando una pérdida de la función de reservorio. 
 
Los conductos y acinos de la zona central son claramente más grandes que 
los de la zona periférica y los de la zona de transición, llegando a medir 0.6 mm de 
diámetro, o incluso más. En contraste con la zona periférica, tanto los conductos 
como los acinos de la zona central son mayores en la proximidad de la cápsula en 
la base de la próstata, donde a menudo sobrepasan 1 mm de diámetro; existe 
también un gradiente de densidad creciente de acinos hacia la base. Ambos 
gradientes reflejan la gran extensión de la zona central desde un pequeño foco en 
el verumontanum hasta casi la totalidad de la base de la próstata. Cerca de la uretra, 
los conductos de la zona central tienen pocas ramificaciones y carecen de aspectos 
histológicos distintivos, de manera que no pueden ser reconocidos en secciones 
transversales cercanas a la base del verumontanum. Los acinos se agrupan en 
lóbulos en torno a un conducto subsidiario central, que sólo es distinguible de los 
acinos por su posición central en el corte transversal. Tanto conductos como acinos 
son de contorno poligonal y muchos de los pliegues en sus paredes son 
exagerados, formando puentes intraluminales con ejes estromales, que subdividen 
parcialmente los acinos.  
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 Las subdivisiones glandulares de cada rama de un conducto dado de la zona 
central se encuentran separadas por estrechas bandas marcadamente compactas 
de músculo liso, mientras que las cintas más amplias separan ramas diferentes. La 
razón global normal de epitelio a estroma aquí es aproximadamente el doble a la de 
las zonas periférica y de transición. En la zona periférica, el estroma es más 
abundante y laxo, con fascículos musculares dispuestos al azar separados por 
contienen colágeno finamente fibrilar. Entre los espacios glandulares de cada rama 
de un conducto dado el estroma es tan abundante como entre ramas diferentes.  
 
El límite entre las zonas central y periférica está marcado por un contraste 
abrupto en la morfología del estroma, al igual que ocurre entre la zona periférica y 
la zona de transición: El estroma de zona de transición está formado por haces de 
músculo liso densamente entrelazados, cuya densidad contrasta fuertemente con 
el estroma más laxo de la zona periférica adyacente, pero se mezcla con el estroma 
del esfínter preprostático y estroma fibromuscular anterior. Las diferencias 
estromales son menos evidentes en próstatas envejecidas y pueden llegar a 
desaparecer en la enfermedad. La atrofia prostática relacionada con el 
envejecimiento y, probablemente, debida a la retirada androgénica es un hallazgo 
suficientemente consistente sólo pasada la edad de 70 años, e incluso entonces, no 
es universal. No hay ninguna explicación de la gran variabilidad en la tasa de 
involución entre individuos menores de 70 años, pero enfermedades severas 
debilitantes pueden producir atrofia avanzada en hombres jóvenes. La atrofia 
debido al envejecimiento es característicamente difusa. En los casos de atrofia 
avanzada, el volumen reducido de las células secretoras se acompaña, por lo 
general, de una tinción marcadamente disminuida o ausente para PSA Y PAP, los 
núcleos son pequeños y se tiñen densamente, y el citoplasma es escaso. En la zona 
central la arquitectura se ve dramáticamente alterada: a menudo se pierden los 
cantos intraluminales, y los acinos y conductos normalmente poligonales se 
colapsan adquiriendo un contorno estrellado con el área luminal reducida. En las 
zonas periférica y de transición la luz glandular puede encontrarse algo aumentada 
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 o no se encuentran cambios arquitecturales. (Hiraoka and Akimoto 1987; McNeal 
1988; Aumuller 1989; Bianchi-Frias et al. 2010). 
 
Compartimentos epiteliales 
 
Como en otros órganos glandulares, las células secretoras de la próstata 
están separadas de la membrana basal y el estroma por una capa de células 
basales, que son marcadamente alargadas y aplanadas, paralelas a la membrana 
basal y tienen núcleos delgados, filiformes, oscuros y por lo general poco o ningún 
citoplasma perceptible.  
 
Típicamente son bastante inconspicuas, y en preparaciones de rutina la 
envoltura de células basales alrededor de acinos o conductos individuales puede 
parecer incompleta o hasta ausente, sin embargo, la tinción inmunohistoquímica 
usando la queratina específica para células basales 34ß-E12 por lo general muestra 
una envoltura completa, aún donde ninguna célula basal se identifica con tinciones 
de rutina, siendo esta tinción consistentemente negativa en las células de glándulas 
malignas invasivas. En la zona central, las células basales son más numerosas, y 
sus núcleos por lo general parecen más grandes que en otra parte en la próstata. 
Las células basales no son células mioepiteliales análogas a las existentes en la 
mama, ya que el estudio por microscopía electrónica no evidencia filamentos 
musculares. Lógicamente, la presencia de células mioepiteliales parecería 
funcionalmente superflua en un órgano muscular. Se ha encontrado que las células 
basales suponen el compartimento proliferativo del epitelio prostático, dividiéndose 
normalmente y madurando a células secretoras. 
 
En todas las zonas de la próstata el epitelio contiene una pequeña población 
de células endocrinas-paracrinas aisladas y distribuidas al azar, que son ricas en 
gránulos de serotonina y contienen enolasa neuronal específica. Algunas 
subpoblaciones de estas células también contienen una variedad de hormonas 
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 peptídicas, como somatostatina, calcitonina, y bombesina. Estas células descansan 
en la capa de células basales entre células secretoras, pero típicamente no parecen 
extenderse a la luz, aunque puedan enviar una estrecha prolongación apical, y a 
menudo tienen procesos dendríticos que se extienden lateralmente. No se pueden 
identificar microscópicamente de forma fiable al microscopio excepto con técnicas 
inmunohistoquímicas y otras tinciones especiales. Su papel específico en la biología 
de la próstata es desconocido, pero probablemente tengan función paracrina, 
quizás en respuesta al estímulo neural, y al igual que las células similares existentes 
en el pulmón y otros órganos, ocasionalmente pueden dar lugar a carcinoma de 
células pequeñas, que no contienen PSA ni PAP; aunque no es raro que el 
carcinoma de células pequeñas suponga una variante morfológica dentro de 
adenocarcinomas que en otra parte contienen PSA y PAP. En estos casos las 
hormonas peptídicas sólo se encuentran en el componente de células pequeñas. 
La consideración de estas células como un linaje independiente en la próstata es, 
por tanto, dudosa. La Figura siguiente, muestra un esquema de la distribución de 
los diferentes tipos celulares del epitelio prostático. (McNeal 1981; McNeal 1988; 
Aumuller 1989; Selman 2011) 
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 Las células secretoras de la próstata contribuyen al plasma seminal con una 
amplia variedad de productos. Las células secretoras de los conductos y los acinos 
de todas las zonas producen PSA Y PAP. El plasminógeno II y el activador tisular 
del plasminógeno normalmente sólo se producen en los conductos y acinos de la 
zona central, al igual que la lactoferrina, si bien ésta se puede encontrar tanto en 
células como en secreciones de cualquier porción de la próstata en áreas en que 
exista inflamación. La tinción de lectina para carbohidratos de la membrana celular 
también muestra diferencias significativas entre las dos zonas. Se ha sugerido que 
la zona central puede estar especializada en la producción de enzimas cuyos 
substratos son secretados por la zona periférica, pero aún no se han identificado los 
substratos probables. 
 
El papel biológico distintivo de la zona central se acompaña de aspectos 
morfológicos característicos: las células secretoras de la zona central tienen un 
citoplasma más oscuro, prominentemente más granular que otras regiones de 
próstata; las células columnares se encuentran amontonadas, con núcleos 
relativamente grandes desplazados a niveles diferentes en células adyacentes; el 
borde epitelial luminal tiende a ser desigual, con células individuales que sobresalen 
en la luz, siendo esta protrusión probablemente un marcador de secreción apocrina. 
En la zona central con actividad normal pueden ser prominentes pequeños glóbulos 
de citoplasma en las secreciones luminales, y su origen es aparentemente por 
desprendimiento de las células secretoras del contorno.   
 
También son comunes en la zona central unas estructuras secretoras únicas 
especializadas, denominadas “lagunas”, que consisten en una diminuta luz redonda 
que parece estar completamente en el espesor de la capa de células epiteliales, 
aislada del sistema ducto-acinar principal. Cada laguna está revestida por una capa 
completa de células epiteliales aplanadas, sin que estas células lacunares tengan 
ningún contacto aparente con el estroma, limitando sólo con células secretoras. Las 
lagunas son un aparato especializado para producción y almacenamiento de 
lactoferrina, como se demuestra por el uso de tinciones inmunohistoquímicas.  
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En contraste, las células secretoras de la zona periférica, la zona de 
transición, glándulas periuretrales, y nódulos de BPH tienen núcleos más pequeños 
en una posición más basal, pero con escasa variaciones entre células: Los núcleos 
parecen estar espaciados de forma más regular y las células son más 
uniformemente columnares con un borde luminal menos irregular. Estas células son 
muy pálidas debido a las numerosas vacuolas claras que llenan el citoplasma. Las 
vacuolas también están presentes, pero en menor abundancia, en las células de la 
zona central, lo que probablemente explica su tinción citoplásmica más densa y 
puede guardar correlación con una concentración más alta de proteínas secretoras. 
La secreción apocrina de la zona central por lo general no contiene ninguna de estas 
vacuolas claras citoplásmicas y se tiñe aún más densamente que el citoplasma del 
que se originan.  
 
La zona central parece representar un órgano glandular independiente dentro 
de la cápsula prostática. Aparte de sus aspectos morfológicos únicos, sus conductos 
surgen de la uretra separados de la doble línea lateral para el resto de la próstata. 
Además, sus conductos se encuentran cercanos a los conductos eyaculatorios y 
vesículas seminales, habiéndose sugerido que la zona central puede surgir 
embriológicamente como una intrusión del estroma de conducto de Wolff alrededor 
de los conductos eyaculatorios en un órgano que, por otra parte, se origina del seno 
urogenital. Otro dato a favor de esta teoría lo encontramos en que se puede apreciar 
secreción de plasminógeno II y lactoferrina tanto en la zona central como en las 
vesículas seminales, pero normalmente no en las zonas periférica y de transición.  
 
El epitelio de transición que reviste la uretra prostática (y que se extiende una 
distancia variable por los conductos prostáticos principales) se diferencia 
histológicamente del que reviste la vejiga y puede también distinguirse del que 
reviste la uretra femenina. Las células epiteliales transicionales de la uretra 
prostática y de los conductos principales tienen escaso citoplasma, sin signos de 
maduración a células luminales en forma de paraguas. En cambio, la superficie 
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 luminal está revestida por una sola capa de células secretoras columnares que se 
asemejan al epitelio secretor de la zona periférica y son positivas para PSA Y PAP 
en tinciones inmunohistoquímicas. La extensión del epitelio de transición que reviste 
los conductos prostáticos principales normales en la proximidad de la uretra es 
extremadamente variable, llegando a ser casi ausente en algunas próstatas.  
 
Hiperplasia benigna de la próstata  
 
 
La hiperplasia benigna de la próstata (HPB) es una de las enfermedades más 
frecuentes en hombres mayores. El 80% de todos los hombres mayores de 40 años 
sufren alteraciones urodinámicas consecuencia de la HPB. La terapia habitual en 
estadios avanzados con síntomas obstructivos es el tratamiento quirúrgico, siendo 
el más frecuente la resección transuretral de la próstata (RTU-P). Se han estudiado 
también, y se están estudiando en la actualidad, terapias farmacológicas 
conservadoras en relación a los nuevos datos disponibles sobre la patogénesis de 
la HPB, y basándose en la idea de que la prostatitis podría inducir el proceso o 
acontecer como un fenómeno intercurrente, se han sugerido tratamientos dirigidos 
contra la inflamación o los procesos congestivos. También se consideran relevantes 
en la patogenia de la HPB la intervención de factores de crecimiento, equilibrios 
hormonales y reacciones inmunomediadas (por ejemplo: la infiltración estromal por 
linfocitos T y la activación de antígenos tisulares). (Foster and Bostwick 1998; Abdel-
Meguid et al. 2009; Chughtai et al. 2011; Wu et al. 2012). 
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 Patogenia  
 
Regulación hormonal 
 
 
La hiperplasia parauretral de la próstata no sólo no se desarrolla en caso de 
castración prepuberal sino que se puede lograr la regresión de la enfermedad 
totalmente establecida mediante castración, con un incremento del musculo liso por 
un factor de 2.5 y del estroma fibroso por un factor de 4, lo que evidencia un origen 
hormonal de la hiperplasia nodular prostática combinado con procesos del 
envejecimiento. Se ha demostrado que el andrógeno con efecto a nivel de la 
próstata es la dihidrotestosterona (DHT), que deriva de la testosterona mediante 
reducción por la enzima 5α-reductasa. La DHT se une a receptores proteicos y se 
acumula en los núcleos del epitelio glandular, activando así la síntesis de RNA, DNA 
y proteínas. Posteriormente tiene lugar el catabolismo via 3α-androstenodiol que 
ejerce fuertes efectos androgénicos. Tanto la próstata normal como la hiperplásica 
nodular contienen DHT, que se acumula más en ésta multiplicando por un factor de 
4 a 6 respecto a la próstata normal y encontrándose también significativamente 
incrementada la cantidad de 3α-androstenodiol, especialmente en las partes 
glandulares de la hiperplasia nodular. Además los estrógenos también parecen 
desempeñar un papel importante: en perros, que con frecuencia desarrollan la 
hiperplasia prostática de manera similar las personas, se encuentran niveles 
elevados de estrógenos en plasma; sin embargo el efecto sinérgico de los 
estrógenos sobre la inducción del crecimiento parece deberse únicamente al 3α-
androstenodiol y aparentemente no influye en la actividad de 5α-reductasa. 
También se piensa que la prolactina desempeña algún papel en el desarrollo de la 
hiperplasia prostática. Según el conocimiento actual, sin embargo, el factor 
dominante en el desarrollo de la hiperplasia prostática es la regulación androgénico.  
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  Los análisis recientes de los efectos de la enzima 5α-reductasa indican que 
el desarrollo de la hiperplasia prostática está vinculado a cambios continuos del 
metabolismo androgénico dependientes de la edad. Mientras que la tasa de 
producción de DHT estromal permanece constante a cualquier edad, con el 
aumento de la misma el epitelio pierde su capacidad de producir DHT a partir de la 
testosterona, y esta disociación en las tasas de formación de DHT conduce a un 
predominio relativo de la producción DHT estromal. (McNeal 1988; Aumuller 1989; 
Aumuller 1992; Marker et al. 2003; Cunha and Ricke 2011; Timms and Hofkamp 
2011). 
 
 
Factores de crecimiento 
 
 Aunque la BPH puede ser el resultado del desequilibrio hormonal (alteración 
de la proporción de testosterona-estrógeno) así como de un estímulo por 
testosterona, dihidrotestosterona, o estrógeno, los factores de crecimiento pueden 
desempeñar un papel importante en la regulación de la actividad de células 
epiteliales y estromales en la BPH. Entre los factores de crecimiento presentes en 
la próstata, desempeñan un papel importante: el factor de crecimiento epidérmico 
(EGF), el factor de crecimiento fibroblástico básico (bFGF), y los factores de 
crecimiento de transformación (TGF-α y TGF-β). Las estructuras de EGF y de TGF-
α son muy similares por lo que comparten un receptor. El EGF estimula la 
proliferación de células epiteliales, mientras que el TGF-α es un factor de 
crecimiento autocrino y paracrino que fue encontrado en primer lugar en el 
carcinoma de próstata y posteriormente en tejido de BPH. La expresión de TGF 
aumenta en correlación con el grado de malignidad del carcinoma protático. El 
receptor para TGF es expresado por las células basales en la BPH, por lo que está 
ausente en el carcinoma. La expresión del receptor de TGF depende de control 
androgénico. Dado que los andrógenos hiporregulan el receptor de EGF, el número 
de receptores de EGF es alto si el nivel androgénico es bajo, pero a consecuencia 
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 del nivel bajo de EGF aparece involución de células epiteliales. En contraste con el 
EGF-α, con actividad estimuladora, el TGF-β1 inhibe el crecimiento de células 
epiteliales y fibroblastos por lo que el TGF-β1 y el EGF actúan como antagonistas 
sobre las células epiteliales prostáticas, interactuando ambos factores para 
conseguir la homeostasis prostática. Se ha demostrado que las células epiteliales 
prostáticas proliferan en presencia de EGF solo, pero que dicha proliferación se 
suprime cuando se añade TGF-β en presencia de EGF; en ausencia de EGF, TGF-
β induce la muerte celular en el epitelio prostático (apoptosis). También ha sido 
estudiada la interacción entre TGF-β 1y bFGF: el bFGF es un mitógeno para los 
fibroblastos humanos prostáticos en cultivo, que a su vez sintetizan bFGF (cuyo 
nivel se encuentra elevado en la BPH comparado con la próstata normal, por lo que 
el bFGF parece desempeñar un papel en esta enfermedad) lo que sugiere que el 
crecimiento de los fibroblastos humanos prostáticos podría obedecer a un control 
autocrino. En contraste, el TGF-β1 inhibe la proliferación de los fibroblastos 
humanos prostáticos, que está así controlada por la interacción de dos factores de 
crecimiento diferentes. Es posible que el desequilibrio entre bFGF/TGF-β a favor de 
la proliferación celular facilite la hiperplasia estromal prostática en la BPH. Además, 
el receptor del factor de crecimiento del nervio (NGF) también puede estar implicado 
en el desarrollo de la BPH. Una proteína similar al NGF se encuentra en el estroma 
y puede contribuir al crecimiento de células epiteliales de la próstata mediante 
actividad paracrina. También se han demostrado en la próstata factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas (PDGF) y su receptor, encontrando que la liberación de 
PDGF en la inflamación sugiere su participación en el desarrollo de BPH. También 
ha sido atribuido un papel significativo a factores de crecimiento estromales de la 
próstata, que tienen efectos (mitogénicos y no mitogénicos) en el epitelio prostático 
así como en células neuronales y no neuronales. El estroma de la próstata 
hiperplásica se encuentra infiltrado por linfocitos T con una proporción alta de 
células T colaboradoras, habiéndose sugerido que estos linfocitos reaccionan con 
antígenos presentes en la BPH, lo que puede iniciar la proliferación. (Gleason et al. 
1993; Cunha et al. 2004; Lucia and Lambert 2008; Jerde and Bushman 2009; Fibbi 
et al. 2010; Cunha and Ricke 2011; Chambers et al. 2011; Wang and Olumi 2011). 
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 ANATOMÍA PATOLÓGICA 
 
 La hiperplasia nodular de la próstata es el resultado de la proliferación de los 
compartimentos mesenquimal-estromal y glandular-epitelial, proliferación que 
comienza en el estroma, siendo la proliferación del epitelio glandular inducida 
secundariamente y encontrándose una actividad secretora glandular ligeramente 
reducida si se compara con la próstata normal. En la morfogénesis de la hiperplasia, 
el papel del estroma (sobre todo de las células de músculo liso activadas) es 
determinante, apreciándose un aumento significativo de organelas con relación al 
volumen citoplásmico en células de músculo liso, acompañado por un aumento de 
la síntesis de proteínas de la matriz extracelular.  
La próstata periférica es comprimida por el proceso hiperplásico parauretral 
hasta adoptar la apariencia de cápsula. La hiperplasia glandular se desarrolla a 
partir de una proliferación glandular lenta y ordenada con una relación epitelial-
estromal intacta, junto a la que pueden desarrollarse glándulas diferenciadas de 
manera incompleta, que muestran células basales activadas, dando lugar a una 
hiperplasia nodular inmadura siendo el resultado final de este proceso la hiperplasia 
de células basales. Las características de la hiperplasia atípica incluyen relación 
epitelio/estromal alterada y aumento de la actividad proliferativa celular en las 
glándulas, con formación de complejos epiteliales atípicos pero estroma claramente 
confinado. La proliferación epitelial secundaria con glándulas quísticas atróficas y 
microalveolares constituye la llamada hiperplasia secundaria o post-atrófica.  
Si la unidad estroma-epitelio se ve alterada, en caso de proliferación celular 
incrementada con inversión del compartimento proliferativo y cambio a células 
luminales secretoras, se puede desarrollar hiperplasia adenomatosa atípica o atipia 
cribiforme intraglandular/intraductal, de manera que cuando esto ocurre en la parte 
central de la glándula se denomina hiperplasia adenomatosa atípica (HAA) mientras 
que en las partes periféricas se denomina neoplasia intraepitelial prostática (PIN), 
con diferentes grados de atipia. (Bostwick 1992; Bostwick et al. 1993; Helpap 1995; 
Helpap et al. 1995; Cunha and Ricke 2011). 
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 Macroscopía 
 
 
 El peso habitual de la próstata con HPB oscila entre 30 y 40 gr. La razón de 
los pesos absolutos (en gramos) de las partes estromal, glandular, y luminal de la 
próstata humana normal es 11:5:8 mientras que en casos de HPB es 45:9:21. La 
próstata hiperplásica es nodular y presenta un patrón parcialmente sólido y 
parcialmente micro o macroquístico. Si bien puede existir una hiperplasia exclusiva 
de los lóbulos laterales o una ampliación aislada del lóbulo medio, en la mayor parte 
de casos está presente una combinación de ambos. La obstrucción del flujo de orina 
induce el desarrollo de la llamada trabeculación de la vejiga, que a menudo se 
combina con cistitis crónica. La consistencia de la próstata hiperplásica se ve 
condicionada por el predominio de la porción fibromuscular o la glandularquística. 
En una próstata hiperplásica macro o micronodular pueden resultar indetectables a 
simple vista pequeños carcinomas focales, en particular aquellos que se ubican en 
el área anterocentral, por lo que resulta imperativo el examen histológico minucioso 
tanto de las glándulas enucleadas como de los especímenes de RTU-P. (Foster and 
Bostwick 1998; Humphrey 2003; Fine et al. 2007; Yoo and Cho 2012). 
Microscopía  
 
La próstata hiperplásica puede estar constituida por nódulos puramente 
fibroleiomiomatosos o por áreas puramente glandulares o glandulares quísticas-
atróficas, aunque a menudo estas estructuras se encuentran entremezcladas. El 
contenido preciso de fibras de músculo liso es variable, en particular cuando están 
presentes procesos concomitantes inflamatorios crónicos. Si, después de la RTU-P 
en una glándula hiperplásica recurrente, se desarrolla prostatitis crónica 
consecuencia de aquella, la porción fibromatosa puede verse incrementada con 
escasa (o ausente) formación de nódulos. También se producen cambios en la 
vascularización y el contenido celular sin que habitualmente se pueda medir la 
actividad mitótica.  
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Formas especiales de hpb 
 
Hiperplasia cribiforme de células claras 
 
En la base de la próstata se puede encontrar con frecuencia un patrón 
estructural anormal, sin atipia citológica y con formaciones cribiformes, que carece 
de significado clínico y que no parece tener relación con el carcinoma.  
 
La hiperplasia cribiforme de células claras se compone de glándulas con 
abundante citoplasma claro y patrón de crecimiento nodular, siendo el aspecto 
fundamental que la distingue del carcinoma una capa de células basales bien 
definida en las glándulas. Adicionalmente la mayor parte de carcinomas cribiformes 
contienen atipia nuclear y se acompañan de pequeñas glándulas infiltrantes, 
mientras que la hiperplasia cribiforme de células claras carece de ambas 
características. (Helpap 1995; Untergasser et al. 2005). 
 
En algunos casos de carcinoma cribiforme, el diagnóstico diferencial puede 
ser difícil, dado que en la forma de extensión intraductal del cáncer cribiforme, la 
capa de células basales dentro de los conductos puede estar intacta por lo que la 
reacción inmunohistoquímica de citoqueratina 34β-E12 es positiva, emulando 
glándulas normales o hiperplásicas con patrón cribiforme. 
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Adenosis esclerosante  
 
La adenosis esclerosante es una variante poco frecuente de adenosis que 
presenta “infiltración” en cordones y se caracteriza por pequeños componentes 
acinares irregulares con proliferación de glándulas, túbulos comprimidos, y células 
epitelioides pequeñas y redondeadas, dispersas entre componentes estromales 
hidrópicos en la zona de transición. Histológicamente la lesión recuerda a un 
carcinoma glandular invasivo, aunque el carcinoma mal diferenciado suele ser 
mucho más infiltrativo. En la adenosis esclerosante las áreas glandulares con capas 
de células basales se unen a otras sin luz reconocible o a cordones sólidos, siendo 
los aspectos nucleares y citoplásmicos de estos cordones celulares citológicamente 
idénticos a los que corresponden a las células del componente glandular de 
adenosis esclerosante. Además la relación estroma-glandular en la adenosis 
esclerosante es distinta de la existente en el carcinoma. La naturaleza benigna de 
adenosis esclerosante puede verificarse utilizando inmunohistoquímica para 
citoqueratinas: además de la presencia de inmunoreactividad para citoqueratina 
34β-E12 en las células basales del componente glandular de la adenosis 
esclerosante, también hay inmunoreactividad dentro de los túbulos esclerosados de 
la adenosis. Incluso el componente de células fusiformes/células epitelioides es 
positivo para citoqueratina 34β-E12, S-100 y en algunos casos hasta para PSA. 
Este perfil difiere del que corresponde a las glándulas prostáticas no neoplásicas y 
de la BPH, en que las células basales carecen de diferenciación mioepitelial. Los 
carcinomas prostáticos no muestran ninguna inmunoreactividad con citoqueratina 
34β-E12, una característica que contrasta con las glándulas que contienen células 
basales positivas en la adenosis esclerosante. (Sakamoto et al. 1991; Gaudin and 
Epstein 1994). 
 
 
  
 
  70 
 Hiperplasia de células basales 
 
 A menudo aparecen pequeños focos de células basales hiperplásicas dentro 
de acinos hiperplásicos. Las áreas amplias de hiperplasia de células basales 
aparecen como nidos densamente agrupados y a menudo sugieren malignidad 
potencial, sobre todo en el estadio florido, en el que se pueden encontrar con 
frecuencia nucleolos prominentes. En contraste con la mayor parte de casos de 
metaplasia de células de transición, la hiperplasia de células basales acontece en 
conductos terminales y acinos de glándulas periféricas y, además de por la 
expresión antigénica distintiva (negativa para PSA, pero positiva para citoqueratina 
de alto peso molecular (34β-E12)), puede diferenciarse del carcinoma de próstata 
por la configuración uniforme de los nidos epiteliales y la ausencia de patrón de 
crecimiento infiltrativo. Distinguirla del raro carcinoma de células basales puede ser 
difícil, aunque el carcinoma de células basales muestra la invasión perineural y 
produce a menudo una respuesta estromal desmoplásica, ausente por lo general 
en la hiperplasia benigna de células basales. (Thorson et al. 2003; Untergasser et 
al. 2005). 
 
Hiperplasia postatrófica 
 
 En la periferia de las partes atróficas de las glándulas prostáticas, y sobre 
todo en los límites de las regiones dorso-periférica y anterocentral (zonas de 
transición), pueden observarse las llamadas glándulas hiperplásicas secundarias. 
Los complejos glandulares atróficos forman quistes de tamaño variable revestidos 
por un epitelio consistente en una monocapa de células secretoras luminales y/o 
basales aplanadas. La cinética celular y mitótica, o la actividad proliferativa 
inmunohistoquímica, son muy bajas en glándulas atróficas, si bien en el caso de 
hiperplasia secundaria (llamada hiperplasia postatrófica) en que aparecen células 
secretoras y células basales activadas, a menudo con el citoplasma eosinófilo, la 
actividad proliferativa aumenta considerablemente. El estroma circundante, sin 
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 embargo, no muestra tales cambios. Inmunohistoquímicamente pueden 
demostrarse PSA y PAP, tanto en las glándulas atróficas como en las hiperplásicas 
postatróficas. (De Marzo et al. 1999; Tomas et al. 2007). 
Cambios regresivos y congestión  
 
En las regiones estromo-glandulares hiperplásicas de la próstata 
frecuentemente ocurren cambios regresivos: las glándulas atrófico-quísticas, tanto 
grandes como pequeñas, se revisten por un epitelio monocapa de tipo cuboide y la 
actividad proliferativa es muy escasa. En el estroma periglandular, y también en los 
nódulos embrionarios mesenquimales, los cambios regresivos frecuentemente se 
desarrollan con edema crónico y esclerosis. La tinción de azul alcian es fuertemente 
positiva. Esta regresión puede ser reversible mediante tratamientos a largo plazo 
con antiinflamatorios y terapias antiedema. 
 
 Si se desarrolla hiperplasia secundaria en una próstata atrófica se pueden 
encontrar la llamada hiperplasia postatrófica con células secretoras activadas con 
citoplasma eosinófilo. La proliferación celular sigue aumentando y, mientras el 
estroma no muestra cambios, la expresión de PSA y PAP se alteran de forma similar 
a las de las glándulas atróficas e hiperplásicas postatróficas. La metaplasia 
inmadura inducida por la proliferación de células basales y o metaplasia madura 
escamosa muestra un incremento específico de la proliferación celular con índices 
del 4% ó superiores. Además existen un incremento de AgNOR en los núcleos 
celulares, no existe expresión de PSA ni PAP, pero la reacción para citoqueratina 
34β-E12 es positiva. En la metaplasia escamosa y en la hiperplasia de células 
basales la tinción para receptores de estrógenos es positiva. (De Marzo et al. 1999; 
Tomas et al. 2007). 
 
La congestión prostática es una combinación de éstasis de secreciones 
temporal o permanente junto con cambios edematosos en el tejido prostático, que 
frecuentemente se combinan con hiperemia, particularmente en las regiones 
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 periférica y subcapsular de la próstata, altamente vascularizadas. En casos de 
congestión prostática pura ni el tejido ni las secreciones prostáticas muestran 
evidencias de inflamación, lo que sirve como un signo diagnóstico importante para 
diferenciarlas de las prostatitis puesto que los cuadros clínicos de prostatitis y de 
congestión prostática suelen ser idénticos, siendo importante distinguir entre las dos 
entidades debido a los diferentes regímenes terapéuticos. (Bierhoff et al. 1992; 
Foster and Bostwick 1998). 
 
La congestión prostática se observa principalmente en pacientes más 
jóvenes (entre los 20 y los 40 años), y a causa de los síntomas típicos se denominó 
en un primer momento prostatitis congestiva o anexitis vegetativa. También se 
puede encontrar congestión asociada a otras enfermedades prostáticas, como es el 
caso de prostatitis aguda o crónica o en el contexto de la HPB. 
 
El correlato morfológico de la congestión prostática es el estasis de 
secreciones en la luz de los acinos glandulares, que varía en intensidad y puede 
conducir a la formación de los llamados “corpora amilácea”, que frecuentemente se 
encuentran en combinación con dilatación significativa de la luz y aplanamiento del 
epitelio glandular cilíndrico. Además se encuentran cambios edematosos y de 
generación mixoide con reacciones positivas para azul alcián en el estroma 
glandular fibromuscular y con diferentes formas de nódulos como es el caso de la 
hiperemia del plexo venoso periférico subcapsular. Habitualmente no se encuentran 
evidencias de cambios inflamatorios, agudos ni crónicos, salvo por pequeños 
grupos de células redondas periglandulares. Ambos compartimentos tisulares de la 
próstata (glandular y estromal) pueden afectarse de forma similar por los cambios 
congestivos, si bien dichos cambios pueden ser predominantemente glandulares o 
predominantemente estromales. En todos los casos de HPB están presentes 
cambios predominantemente congestivos que generalmente son medios o 
moderados y que pueden estar influidos por la terapia farmacológica.  
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 Se dispone de escasa información acerca de los cambios morfológicos que 
se encuentran tras el tratamiento endocrino de la BPH: tras el tratamiento con 
antagonistas de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH) más 
flutamida se puede observar mayor atrofia de células secretoras combinada con un 
incremento de la apoptosis. Tras el tratamiento hormonal del cáncer prostático se 
desarrolla en la glándula normal o hiperplásica un incremento de la proliferación de 
células basales y metaplasia escamosa, y se observa atrofia de las células 
secretoras con picnosis nuclear progresiva. (Helpap 1995; Foster and Bostwick 
1998). 
Hiperplasia nodular e inflamación  
 
En el 30 % al 50 % del tejido prostático hiperplásico examinado 
histológicamente se encuentran infiltrados linfocíticos periglandulares de densidad 
variable con ocasional formación de folículos linfoides. En la luz glandular, se 
entremezclan los macrófagos con células redondas y leucocitos polimorfonucleares. 
El epitelio glandular hiperplásico se encuentra aplanado o destruido. En casos de 
infiltración linfocítica periglandular reactiva en la próstata hiperplásica, tanto el 
estroma como el epitelio están activados. En casos de prostatitis granulomatosa 
crónica inespecífica con hiperplasia, los índices proliferativos encontrados son 
similares a los que se ven en casos de prostatitis crónica sin hiperplasia. El número 
de células epiteliales proliferativas Ki-67-positivas está aumentado, 
predominantemente en células basales que desarrollan un fenotipo de células 
basales hiperplásicas o de epitelio escamoso. El número de AgNOR en la BPH con 
inflamación congestiva está aumentado tanto en células epiteliales glandulares 
como en células estromales. (Abdel-Meguid et al. 2009; Bianchi-Frias et al. 2010; 
Fibbi et al. 2010). 
 
Los infiltrados inflamatorios comprenden al principio una mezcla típica de 
linfocitos T y B, predominando en etapas avanzadas los linfocitos T. La presencia 
de inflamación crónica asociada a la hiperplasia nodular prostática no suele 
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 constituir un cuadro independiente, con la posible excepción de episodios 
inflamatorios agudos en el contexto de una prostatitis congestiva. Una comparación 
de la intensidad de los infiltrados inflamatorios en la prostatitis asociada a BPH 
respecto a la prostatitis recurrente crónica sin hiperplasia muestra que en la BPH en 
el 60% al 70% de casos sólo se observan mínimos infiltrados celulares 
periglandulares no característicos, por lo que el término de prostatitis no parece 
estar justificado. La prostatitis asociada a HPB con infiltrado celular moderado o 
significativo, que muestra destrucción glandular, puede ser caracterizada como 
prostatitis; sin embargo, este tipo de prostatitis asociada a HPB se identifica en el 
30 % de todos los casos. En casos sin evidencias de HPB, la prostatitis crónica 
moderada a severa se encuentra en más del 30% al 40%. (Bedalov et al. 1994; 
Nickel 1994; De Marzo et al. 1999; Abdel-Meguid et al. 2009). 
 
 No se puede demostrar en estos casos un proceso glandular hiperplásico de 
larga evolución, ni, lo que es más importante, un aumento permanente de la 
proliferación de los componentes de tejido estromal, encontrando solamente 
actividad proliferativa escasa o moderada en células glandulares y estromales. Los 
especímenes de prostatectomía de pacientes jóvenes o los especímenes de 
autopsia sin evidencias de hiperplasia sólo en muy raras ocasiones manifiestan 
infiltrados inflamatorios. En este contexto vale la pena mencionar que hasta la edad 
40 años, la prostatitis está localizada principalmente en la glándula dorsoperiférica; 
sólo después de los 50 años la prostatitis asociada a HPB se encuentra 
principalmente en las partes centrales (zona de transición) de la glándula. Además, 
la prostatitis bacteriana se localiza más a menudo en regiones atróficas más que en 
hiperplásicas. Finalmente, los infiltrados inflamatorios conducen 
predominantemente a fenómenos destructivos, y no a hiperplásicos.   
 
Los infiltrados inflamatorios en el curso de la HPB inducidos por la congestión 
glandular deben considerarse fenómenos asociados no característicos; sin 
embargo, esta reacción inflamatoria no debe confundirse con la infiltración por 
linfocitos T de los nódulos estromales separados de regiones periglandulares.  
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 Manifestaciones clínicas 
En el siguiente cuadro se resumen los síntomas del tracto urinario inferior 
(STUI), diferenciando su carácter obstructivo e irritativo. Los síntomas obstructivos 
son más frecuentes, pero los irritativos interfieren más en las actividades de la vida 
diaria y en la calidad de vida. 
Se acompañan de otras manifestaciones como: hematuria, infección urinaria, 
insuficiencia renal, incontinencia urinaria, litiasis vesical... La hematuria es 
consecuencia de la rotura de los capilares sanguíneos en relación con los cambios 
morfológicos de la vejiga; con la hematuria y la consiguiente formación de coágulos 
hay riesgo de RAO. La litiasis vesical produce dolor con los movimientos y, por tanto, 
la aparición de polaquiuria, micción imperiosa y hematuria que se alivian con el 
reposo. La polaquiuria, inicialmente nocturna, es el síntoma de presentación más 
frecuente, seguido por la disuria. Estos síntomas son muy variables, tanto en el 
tiempo de presentación como en su intensidad, por lo que a la hora del tratamiento 
hay que individualizar cada caso. El 50-80% de los pacientes con HBP tienen 
síntomas e influyen considerablemente en su calidad de vida. 
Los síntomas del tracto urinario inferior se pueden dividir en almacenamiento, 
micción y síntomas posteriores a la micción, son frecuentes, causan molestias y 
afectan la calidad de vida. Una mayor conciencia de LUTS y síntomas de 
almacenamiento en particular, se justifica para discutir las opciones de gestión que 
podrían aumentar la calidad de vida. Los síntomas del tracto urinario inferior están 
fuertemente asociados con el envejecimiento, por lo que es probable que los costos 
y la carga asociados aumenten con los futuros cambios demográficos. Los síntomas 
del tracto urinario inferior también están asociados con una serie de factores de 
riesgo modificables, lo que sugiere posibles objetivos para la prevención (p. Ej., 
Síndrome metabólico). Además, los hombres con STUI moderados a severos 
pueden tener un mayor riesgo de eventos cardíacos adversos mayores. 
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 La mayoría de los hombres de edad avanzada tienen al menos un LUTS; sin 
embargo, los síntomas a menudo son leves o poco molestos. Los síntomas del 
tracto urinario inferior pueden progresar dinámicamente: para algunos individuos, 
los STUI persisten y progresan durante largos períodos de tiempo, y para otros 
remiten. Los síntomas del tracto urinario inferior se han relacionado 
tradicionalmente con la obstrucción de la salida de la vejiga (BOO), que a menudo 
es causada por un agrandamiento prostático benigno (BPE) como resultado de la 
condición histológica de HPB. Sin embargo, un número creciente de estudios ha 
demostrado que los STUI a menudo no están relacionados con la próstata. La 
disfunción de la vejiga también puede causar STUI, incluyendo hiperactividad del 
detrusor / OAB, hipoactividad del detrusor / vejiga hipoactiva, así como otras 
anormalidades estructurales o funcionales del tracto urinario y sus tejidos 
circundantes. La inflamación prostática también parece desempeñar un papel en la 
patogénesis y la progresión de la HPB. Además, muchas afecciones no urológicas 
también contribuyen a los síntomas urinarios, especialmente la nocturia. 
• Las definiciones de las condiciones más comunes relacionadas con 
los STUI masculinos se presentan a continuación: 
• La retención aguda de orina se define como una vejiga dolorosa, 
palpable o percusible, cuando el paciente no puede orinar. 
• La retención crónica de orina se define como una vejiga no dolorosa, 
que permanece palpable o percusible después de que el paciente haya orinado. 
Dichos pacientes pueden ser incontinentes. 
• La obstrucción de la salida de la vejiga es el término genérico para 
obstrucción durante la micción y se caracteriza por un aumento de la presión del 
detrusor y una reducción del caudal de orina. Por lo general, se diagnostica al 
estudiar los valores sincrónicos del caudal y la presión del detrusor. 
• La obstrucción prostática benigna es una forma de BOO y puede 
diagnosticarse cuando se sabe que la causa de la obstrucción de salida es BPE. En 
las Directrices, el término BPO o BOO se usa según lo informado por los estudios 
originales. 
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• La hiperplasia prostática benigna es un término utilizado (y reservado) 
para el patrón histológico típico, que define la enfermedad. 
• La hiperactividad del detrusor (OD) es una observación urodinámica 
caracterizada por contracciones involuntarias del detrusor durante la fase de llenado 
que pueden ser espontáneas o provocadas. 
• El síndrome de vejiga hiperactiva se caracteriza por la urgencia 
urinaria, con o sin incontinencia urinaria de urgencia, generalmente con mayor 
frecuencia diurna y nicturia, si no hay infección comprobada u otra patología obvia. 
  
Evaluación diagnóstica  
 
Las pruebas son útiles para el diagnóstico, el monitoreo, la evaluación del 
riesgo de progresión de la enfermedad, la planificación del tratamiento y la 
predicción de los resultados del tratamiento. La evaluación clínica de pacientes con 
STUI tiene dos objetivos principales: 
● para identificar los diagnósticos diferenciales, dado que el origen de 
los STUI masculinos es multifactorial, se deben seguir las Directrices EAU 
relevantes sobre el manejo de las condiciones aplicables; 
● para definir el perfil clínico (incluido el riesgo de progresión de la 
enfermedad) de los hombres con STUI para proporcionar la atención adecuada. 
Historial médico  
La importancia de evaluar la historia del paciente es bien reconocida. Un 
historial médico tiene como objetivo identificar las posibles causas y las 
comorbilidades relevantes, incluidas las enfermedades médicas y neurológicas. 
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 Además, se debe revisar la medicación actual, los hábitos de estilo de vida, los 
factores emocionales y psicológicos. El Panel reconoce la necesidad de discutir 
LUTS y la vía terapéutica desde la perspectiva del paciente. Esto incluye asegurar 
al paciente que no existe un vínculo definitivo entre los STUI y el cáncer de próstata 
(PCa). 
Como parte del historial urológico / quirúrgico, debe obtenerse un 
cuestionario de síntomas validados y completado para objetivar y cuantificar los 
STUI. Los diarios de micción son particularmente beneficiosos cuando se evalúan 
pacientes con nicturia y / o síntomas de almacenamiento. La función sexual también 
debe evaluarse, preferiblemente con cuestionarios de síntomas validados como el 
Índice Internacional para la Función Eréctil (IIEF). 
  
Cuestionarios de puntuación de síntomas 
  
Todas las guías publicadas para LUTS / HPB masculinos recomiendan el uso 
de cuestionarios validados de puntuación de síntomas. Se han desarrollado varios 
cuestionarios que son sensibles a los cambios en los síntomas y se pueden utilizar 
para controlar el tratamiento. Las puntuaciones de los síntomas son útiles para 
cuantificar los STUI y para identificar qué tipo de síntomas son predominantes; sin 
embargo, no son específicos de la enfermedad o de la edad. Una revisión 
sistemática (SR) que evalúa la precisión diagnóstica de los síntomas y cuestionarios 
individuales, en comparación con los estudios urodinámicos (el estándar de 
referencia), para el diagnóstico de BOO en hombres con LUTS encontró que los 
síntomas individuales y los cuestionarios para diagnosticar BOO no se asociaron 
significativamente con uno otro. 
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 El puntaje internacional de síntomas de próstata (IPSS) 
El IPSS es un cuestionario de ocho ítems, que consta de siete preguntas de 
síntomas y una pregunta de calidad de vida. El puntaje IPSS se clasifica como 
'asintomático' (0 puntos), 'levemente sintomático' (1-7 puntos), 'moderadamente 
sintomático' (8-19 puntos) y 'gravemente sintomático' (20-35 puntos). Las 
limitaciones incluyen la falta de evaluación de la incontinencia, los síntomas 
posteriores a la micción y la molestia causada por cada síntoma por separado. 
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 Tablas de volumen de frecuencia y diarios de vejiga 
El registro del volumen y el tiempo de cada vacío por parte del paciente se 
denomina tabla de volumen de frecuencia (FVC). La inclusión de información 
adicional, como la ingesta de líquidos, el uso de almohadillas, las actividades 
durante el registro o las puntuaciones de los síntomas se denomina diario vesical. 
Los parámetros que se pueden derivar del CVF y el diario de la vejiga incluyen: 
frecuencia miccional diurna y nocturna, volumen miccional total, la fracción de 
producción de orina durante la noche (índice de poliuria nocturna) y el volumen de 
micciones individuales. 
La producción media de orina de 24 horas está sujeta a variaciones 
considerables. Del mismo modo, la influencia circunstancial y la variación 
intraindividual hacen que los parámetros de FVC fluctúen, aunque hay relativamente 
pocos datos. El diario FVC / vejiga es particularmente relevante en la nocturia, 
donde sustenta la categorización de los mecanismos subyacentes. El uso de FVC 
puede causar un "efecto de entrenamiento de la vejiga" e influir en la frecuencia de 
vacíos nocturnos. 
La duración del diario FVC / vejiga debe ser lo suficientemente larga para 
evitar errores de muestreo, pero lo suficientemente corta como para evitar el 
incumplimiento. Una RS de la literatura disponible recomendaba que las CVF 
deberían continuar durante tres o más días. 
  
Exploración física y exploración rectal digital 
Se debe realizar un examen físico especialmente centrado en el área 
suprapúbica, los genitales externos, el perineo y las extremidades inferiores. Se 
debe excluir la secreción uretral, la estenosis del meato, la fimosis y el cáncer de 
pene. 
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 Examen digital rectal y evaluación del tamaño de la próstata 
El examen digital rectal (DRE) es la forma más sencilla de evaluar el volumen 
de la próstata, pero la correlación con el volumen de la próstata es deficiente. Se 
han descrito procedimientos de control de calidad para DRE. La ecografía 
transrectal (TRUS) es más precisa para determinar el volumen de la próstata que la 
DRE. La subestimación del volumen de la próstata por DRE aumenta con el 
aumento del volumen de TRUS, particularmente cuando el volumen es> 30 ml. Se 
ha desarrollado un modelo de ayudas visuales para ayudar a los urólogos a estimar 
el volumen de la próstata con mayor precisión. Un estudio concluyó que el DRE era 
suficiente para discriminar entre volúmenes de próstata> o <50 ml. 
  
  
Análisis de orina 
 
El análisis de orina (tira reactiva o sedimento) debe incluirse en la evaluación 
primaria de cualquier paciente que se presente con STUI para identificar afecciones, 
como infecciones del tracto urinario (ITU), microhematuria y diabetes mellitus. Si se 
detectan resultados anormales, se recomiendan más pruebas de acuerdo con otras 
pautas de la EAU, por ejemplo, pautas sobre cánceres del tracto urinario e 
infecciones urológicas. 
El análisis de orina se recomienda en la mayoría de las guías en el 
tratamiento primario de pacientes con STUI. Hay evidencia limitada, pero el 
consenso general de expertos sugiere que los beneficios superan los costos. Se ha 
cuestionado el valor de la tira reactiva / microscopía urinaria para el diagnóstico de 
ITU en hombres con STUI sin frecuencia aguda y disuria. 
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 Antígeno prostático específico (PSA) 
El análisis agrupado de los ensayos LUTS / HPB controlados con placebo 
mostró que el PSA tiene un buen valor predictivo para evaluar el volumen de la 
próstata, con áreas bajo la curva (AUC) de 0,76-0,78 para varios umbrales de 
volumen de la próstata (30 ml, 40 ml y 50 ml ) Para lograr una especificidad del 70%, 
mientras se mantiene una sensibilidad entre 65-70%, los criterios específicos de 
edad para detectar hombres con glándulas prostáticas superiores a 40 ml son PSA> 
1.6 ng / ml,> 2.0 ng / ml y> 2.3 ng / mL, para hombres con BPH en sus 50, 60 y 70, 
respectivamente. 
Se encontró una fuerte asociación entre el PSA y el volumen de la próstata 
en un gran estudio basado en la comunidad en los Países Bajos. Un valor umbral 
de PSA de 1,5 ng / ml podría predecir mejor un volumen de próstata> 30 ml, con un 
valor predictivo positivo (VPP) del 78%. La predicción del volumen de la próstata 
también se puede basar en el PSA total y libre. Ambas formas de PSA predicen el 
volumen de la próstata TRUS (± 20%) en> 90% de los casos. 
 
 Orina residual post-vaciamiento 
La orina residual posterior al vacío (PVR) puede evaluarse mediante 
ecografía transabdominal, exploración vesical o cateterismo. El residuo post-vacío 
no está necesariamente asociado con BOO, ya que los altos volúmenes de PVR 
pueden ser consecuencia de obstrucción y / o deficiente funcionamiento del detrusor 
(deractividad del detrusor [DUA]). Con un umbral de PVR de 50 ml, la precisión 
diagnóstica de la medición de PVR tiene un VPP del 63% y un valor predictivo 
negativo (VPN) del 52% para la predicción de BOO. Un PVR grande no es una 
contraindicación para la espera vigilante (WW) o la terapia médica, aunque puede 
indicar una respuesta deficiente al tratamiento y especialmente al WW. En los 
estudios MTOPS y ALTESS, una PVR basal alta se asoció con un mayor riesgo de 
progresión de los síntomas. 
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Uroflujometría 
La uroflujometría es un procedimiento que correlaciona volumen y tiempo, y 
establece la velocidad con la que la vejiga expulsa el chorro urinario a través de la 
uretra, con la finalidad de diagnosticar patrones miccionales fisiológicos o 
anormales. Es un estudio no invasivo y relativamente económico que informa la 
disfunción de la vía urinaria inferior. 
En 1902 Havelock Ellis describió el flujo urinario en términos de la distancia 
que alcanzaba el chorro con estudios similares a cargo de Schwartz y Brenner hasta 
1922. Ballenger continuó esta práctica y sugirió la necesidad de tratamiento 
urológico cuando la distancia alcanzada por el chorro era menor a la mitad de la 
registrada en mediciones previas del mismo paciente. Así, la observación del patrón 
urinario data de la antigüedad, pero al finalizar el siglo XIX se buscó medir 
objetivamente el chorro urinario con la ayuda de la tecnología y de esta forma nació 
el uroflujómetro. La invención del uroflujómetro se atribuye a Willard M. Drake Jr. en 
el Jefferson Medical College en 1946; el manuscrito original se tituló “El 
uroflujómetro: una herramienta para estudio del tracto urinario inferior”, que se 
publicó en “The Journal of Urology” en 1948 y para 1953 Drake obtuvo la patente 
del dispositivo. 
Cuando Drake inventó el uroflujómetro se inspiró en tres directrices:  
1. Medir confiablemente la relación tiempovolumen durante la micción.  
2. Establecer valores de normalidad (nomograma) para los flujos urinarios.  
3. Establecer variaciones respecto del flujo normal para algunas 
enfermedades de la vejiga y la uretra. Los primeros resultados indicaron que la 
velocidad promedio a la que los varones jóvenes sanos pasan la orina es de 20 
mL/seg, cuando la vejiga contiene entre 300 y 400 mL de orina. 
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 El dispositivo inicial fue evaluado en 155 hombres. Las alteraciones que 
afectaron el resultado fueron: obstrucción uretral, obstrucción prostática, vejiga 
neurogénica y divertículos vesicales. 
Después de realizar la uroflujometría a cientos de pacientes, Drake 
estableció parámetros de normalidad y elaboró el primer nomograma mediante el 
que dedujo que es más probable encontrar orina residual cuando los flujos máximos 
son menores a 10 mL/seg.  
Para realizar el estudio de uroflujometría deben considerarse múltiples 
parámetros. Primero se ofrece una explicación detallada al paciente, posteriormente 
se efectúa el estudio en un lugar tranquilo y privado, en la posición que el paciente 
suele orinar, con la finalidad de simular las condiciones más parecidas a una micción 
normal. 
Los parámetros más importantes a considerar son: 1) volumen de vaciado y 
2) flujo miccional máximo (Qmax), que representa la máxima cantidad de orina 
expulsada de la vejiga en un segundo (mL/seg) e informa la posibilidad de 
obstrucciones, así como el flujo miccional promedio (Qprom) y el tiempo de micción 
cuantificado en segundos. Conforme avanza la edad, el crecimiento prostático y 
otras condiciones repercuten en el resultado del Qmax, que desciende 
gradualmente, aunque al parecer existen parámetros que ayudan a mantenerlo, 
como la actividad sexual. El estudio debe repetirse en tres ocasiones, tomando 
como definitiva la medición con el resultado más alto. Cada variable reviste su 
importancia: el volumen miccional debe encontrarse entre 150 y 500 mL: los valores 
menores de 150 o mayores de 500 mL no permiten efectuar una buena evaluación, 
ya que provocan una distensión vesical subóptima. El Qmax es el parámetro mejor 
estudiado, mientras que el Qprom aporta una visión más global de la mecánica 
miccional del paciente. 
Una forma de interpretar el Qmax es compararlo con resultados de grandes 
series en las que se aplicaron nomogramas. Esas gráficas relacionan el volumen 
con el flujo miccional, en función de la edad y el sexo. Incluso diferentes autores 
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 han desarrollado sus propios modelos, como los nomogramas de Siroky, Haylen y 
Gutiérrez-Segura. 
Cualquier nomograma puede ser útil, siempre que se controle la técnica y las 
condiciones de ejecución e interpretación de la prueba. Los valores 
correspondientes a -1, -2 o -3 desviaciones estándar indican disfunción miccional 
leve, moderada o grave, y se originan por la obstrucción del conducto de salida, 
afección del detrusor o ambas. 
 
La evaluación del caudal urinario es una prueba urodinámica no invasiva 
ampliamente utilizada. Los parámetros clave son Q max y patrón de flujo. Los 
parámetros de uroflujometría deben evaluarse preferiblemente con un volumen 
anulado> 150 ml. Como Q max es propenso a la variación dentro del sujeto, es útil 
repetir las mediciones de uroflujometría, especialmente si el volumen anulado es 
<150 ml, o Q max o el patrón de flujo es anormal. 
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 La precisión diagnóstica de la uroflujometría para detectar BOO varía 
considerablemente y está influenciada sustancialmente por los valores umbral. Un 
umbral Q max de 10 ml / s tiene una especificidad del 70%, un VPP del 70% y una 
sensibilidad del 47% para BOO. La especificidad utilizando un umbral Q max de 15 
ml / s fue del 38%, el VPP del 67% y la sensibilidad del 82%. Si Q max es> 15 ml / 
s, los procesos compensatorios fisiológicos significan que BOO no puede excluirse. 
El Q max bajo puede surgir como consecuencia de BOO, DUA o una vejiga poco 
llena  
 Por lo tanto, está limitado como prueba de diagnóstico ya que no puede 
discriminar entre los mecanismos subyacentes. La especificidad se puede mejorar 
mediante pruebas repetidas de caudal. La uroflujometría se puede utilizar para 
monitorear los resultados del tratamiento] y correlacionar los síntomas con 
hallazgos objetivos. 
  
Imagen 
Tracto urinario superior 
Los hombres con STUI no tienen mayor riesgo de malignidad del tracto 
superior u otras anormalidades en comparación con la población general. Varios 
argumentos apoyan el uso de la ecografía renal con preferencia a la urografía 
intravenosa. La ecografía permite una mejor caracterización de las masas renales, 
la posibilidad de investigar el hígado y el retroperitoneo, y la evaluación simultánea 
de la vejiga, la PVR y la próstata, junto con un menor costo, dosis de radiación y 
menos efectos secundarios. El ultrasonido se puede usar para la evaluación de 
hombres con PVR grande, hematuria o antecedentes de urolitiasis. 
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Próstata 
  
La obtención de imágenes de la próstata se puede realizar mediante US 
transabdominal, TRUS, tomografía computarizada (TC) e imágenes de resonancia 
magnética (IRM). Sin embargo, en la práctica diaria, la imagenología de la próstata 
se realiza mediante US transabdominal (suprapúbico) o TRUS. 
 
Tamaño y forma de la próstata 
  
La evaluación del tamaño de la próstata es importante para la selección del 
tratamiento intervencionista, es decir, prostatectomía abierta (OP), técnicas de 
enucleación, resección transuretral, incisión transuretral de la próstata (TUIP) o 
terapias mínimamente invasivas. También es importante antes del tratamiento con 
5 inhibidores de la α- reductasa (5-ARI). El volumen de la próstata predice la 
progresión de los síntomas y el riesgo de complicaciones. 
La ecografía transrectal es superior a la medición del volumen 
transabdominal. La presencia de un lóbulo mediano puede guiar la elección del 
tratamiento en pacientes programados para un abordaje mínimamente invasivo, ya 
que la presencia del lóbulo medial puede ser una contraindicación para algunos 
tratamientos mínimamente invasivos. 
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Uretrocistoscopia 
  
Los pacientes con antecedentes de hematuria microscópica o macroscópica, 
estenosis uretral o cáncer de vejiga, que presentan LUTS, deben someterse a 
uretrocistoscopia durante la evaluación diagnóstica. 
Un estudio prospectivo evaluó a 122 pacientes con STUI mediante 
uroflujometría y uretrocistoscopia. La Q max preoperatoria fue normal en el 25% de 
60 pacientes que no tenían trabeculación vesical, el 21% de 73 pacientes con 
trabeculación leve y el 12% de 40 pacientes con trabeculación marcada en la 
cistoscopia. Los 21 pacientes que presentaron divertículos tuvieron un Q max 
reducido. 
Otro estudio mostró que no había una correlación significativa entre el grado 
de trabeculación de la vejiga (graduada de I a IV) y el valor máximo de Q 
preoperatorio en 39 hombres sintomáticos de 53 a 83 años. El estudio más grande 
publicado sobre este tema examinó la relación de los hallazgos uretroscópicos con 
los estudios urodinámicos en 492 hombres mayores con STUI. Los autores 
observaron una correlación entre la apariencia cistoscópica (grado de trabeculación 
vesical y oclusión uretral) y los índices urodinámicos, DO y bajo cumplimiento. Cabe 
señalar, sin embargo, que BOO estaba presente en el 15% de los pacientes con 
hallazgos cistoscópicos normales, mientras que el 8% de los pacientes no tenían 
obstrucción, incluso en presencia de trabeculación severa. 
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 Tratamiento conservador 
Manejo expectante 
Tratamiento conductual 
 
Los hombres con SUOB no complicados leves o moderados (que no 
provocan un problema de salud grave), a los que no les molestan demasiado los 
síntomas, son adecuados para someterse a ME. Un estudio extenso en el que 
Se comparó ME y resección transuretral de próstata (RTUP) en hombres con 
síntomas moderados evidenció que en los que se habían sometido a cirugía mejoró 
la función vesical con respecto al grupo de ME (Qmax y volumen de RPM), 
encontrando los mejores resultados en aquellos con mayor grado de molestia. 
En el 36% de los pacientes se realizó cirugía en un plazo de 5 años, lo que 
dejó un 64% con buena evolución en el grupo de ME 1. 
Aproximadamente el 85% de los pacientes se mantendrán estables con ME 
durante el primer año, cifra que disminuye de forma progresiva hasta el 65 % a los 
5 años. 
 
Selección de los pacientes 
 
Un gran número de los pacinetes con SUOB no refieren un grado elevado de 
molestias, y por lo tanto, son idóneos para recibir un manejo expectante, es habitual 
que este tipo de tratamiento incluya los siguientes componentes: educación, 
vigilancia periódica y asesoría de los habitos de estilos de vida. El ME es una opcio 
viable ya que tan solo unos pocos si no se les trata, evolucionaran a una retención 
urinaria aguda y a complicaciones tales como insuficiencia renal y cálculos. Asi 
mismo, los síntomas en algunos hombres pueden mejorar de forma repentina. 
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Asesoría en los hábitos de vida 
Algunas modificaciones menores en los habitos de vida y el comportamiento 
pueden ejercer un efecto beneficioso sobre los síntomas, así como evitar un 
deterioro clínico que requiera tratamiento médico o quirúrgico. La asesoría incluye 
todo lo siguiente: 
 
• Reducción de la ingesta de liquidos a horas específicas del dia, con el fin de 
disminuir la frecuencia urinaria (nicturia). 
• Evitar o moderar el consumo de cafeína o alcohol. 
• Uso de técnicas de relajamiento y de doble micción. 
• Expresión uretral para evitar el goteo posmiccional. 
• Técnicas de distracción como compresión del pene, ejercicios respiratorios, 
presión perineal y ejercicios mentales. 
• Reentrenamiento vesical, con el fin de enseñar a los pacientes a “aguantar” 
cuando tienen deseo sensitivocon el fin de aguantar la capacidad vesical. 
• Revisión de la medicación y eventual sustitución de la misma y valorar las 
horas del uso de los mismos. 
• Manejo del estreñimiento. 
 
  
 
  91 
 Tratamiento Farmacológico 
La hiperplasia prostática benigna (HPB), el cáncer de próstata y la prostatitis 
constituyen los principales procesos patológicos que afectan la próstata. Por su 
localización anatómica, el crecimiento incontrolado de la próstata tiende a causar 
obstrucción urinaria y producir síntomas y signos del tracto bajo urinario (STBU) que 
varían en intensidad y que en parte, aunque no exclusivamente, dependen del grado 
de obstrucción que exista. 
El agente causal de la HPB, multifactorial y no del todo dilucidado, depende 
de cambios hormonales y no hormonales que ocurren durante el envejecimiento. El 
cambio hormonal fundamental que propicia el desarrollo de la HPB, y en particular 
el aumento del tamaño de la próstata (componente mecánico de la enfermedad) es 
el aumento de la transformación de testosterona (T) en dihidrotestosterona (DHT), 
reacción mediada por la enzima 5 α-reductasa prostática, proceso que ocurre 
durante el envejecimiento.2 Este aumento, unido a la reducción del catabolismo de 
la DHT que ocurre con la edad conlleva al aumento de la concentración prostática 
de DHT, metabolito activo de la T. Otro cambio hormonal es el aumento de las 
concentraciones de estrógenos en el interior de la glándula, ya que por acción de la 
enzima aromatasa los andrógenos pueden metabolizarse de forma irreversible a 
estrógenos, aumentar la actividad de sustancias estimuladoras de la proliferación 
celular, y así contribuir al incremento del tamaño de la glándula prostática. 
Por otra parte, el principal componente no hormonal de la entidad clínica 
HPB/STBU, el aumento del tono de la musculatura lisa de la vejiga y la próstata 
regulado por los adrenoreceptores (ADR)-α1 constituyen el componente dinámico 
de la enfermedad. Ha sido demostrado que en la próstata hipertrofiada existe un 
aumento de la población de ADR-α1 y del tono del músculo liso prostático. Mientras 
el componente hormonal desempeña una función crucial en el desarrollo de la 
hiperplasia y en el aumento del tamaño de la próstata, el aumento del tono de la 
musculatura lisa urogenital dependiente de los ADR-α1 es fundamental en el 
desarrollo de los STBU. 
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Inhibidores de la enzima 5α-reductasa 
 Los inhibidores de la 5α-reductasa son efectivos en reducir el tamaño de la 
próstata y sus complicaciones, si bien su impacto sobre los síntomas es modesto y 
relativamente lento. 
El más estudiado de los agentes de esta clase terapéutica es el finasterida, 
potente inhibidor de la 5a-reductasa, competitivo y reversible de la isoforma tipo 2, 
causa atrofia de las células epiteliales de la glándula prostática y ha mostrado su 
eficacia en estudios experimentales y clínicos. 
El finasterida reduce la concentración de DHT (60-70 %), el volumen 
prostático (20-30 %) y los síntomas obstructivos (25 %), mientras aumenta el flujo 
urinario máximo (Qmax) (25 %) en pacientes con HPB.8 No obstante, se plantea 
que el finasterida reduce el volumen prostático solo en hombres con peso prostático 
mayor de 40 g. 
El tratamiento con finasterida ha demostrado reducir la necesidad de someter 
a los pacientes a la cirugía prostática, ya que reduce la incidencia de retención 
aguda de orina y sangrado durante el desarrollo natural de la enfermedad. Sin 
embargo, ya que el finasterida disminuye los niveles del antígeno específico de 
próstata (PSA) (40-50 %),10 se ha suscitado la preocupación de que su uso 
enmascare la detección temprana del cáncer de próstata, si bien algunos estudios 
demuestran que no afecta la sensibilidad o especificidad de las pruebas de 
diagnóstico de cáncer de la próstata.Por otra parte, la terapia con finasterida se 
acompaña de un conjunto de eventos adversos (EA), fundamentalmente 
relacionados con la función sexual masculina que incluyen reducción de la líbido, 
desórdenes en la eyaculación e impotencia. 
El dutasteride es un agente de esta clase terapéutica de incorporación 
posterior, el cual inhibe ambas isoformas (tipo 1 y tipo 2) de la 5α-reductasa; lo que 
conlleva a una reducción muy marcada (> 90 %) de la DHT sérica. Estudios 
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 aleatorizados han demostrado ser eficacia en aliviar los STBU, aumentar el Qmax, 
reducir el riesgo de retención urinaria aguda y la necesidad de intervención 
quirúrgica. Los EA más comunes descritos sobre el dutasteride incluyen dolor de 
cabeza, vértigo, dolor muscular, disfunción eréctil (DE), disfunción eyaculatoria, 
disminución de la líbido y ginecomastia, pero su uso por largo plazo (más de 4 años) 
no produce nuevos EA asociados a la función sexual. 
 
 
Inhibidores de la enzima aromatasa 
 
Durante el envejecimiento se aumenta el paso de T a estradiol por acción de 
la aromatasa, por lo cual los inhibidores de la aromatasa producen una supresión 
de estrógenos que ha mostrado cierta utilidad en el tratamiento de la HPB. 
 
Entre estos agentes se encuentran la testolactona y el atamestane. La 
testolactona inhibe de modo no competitivo la actividad de la aromatasa in vivo, 
bloqueando la conversión periférica de T a estrógenos, por lo que no afecta sus 
concentraciones en sangre. Los EA más comunes asociados a su uso son la 
anorexia, náuseas, vómitos, malestar general del cuerpo, hipersensibilidad en la piel 
y pérdida del pelo, entre otras. 
 
El atamestane, también inhibe in vivo la actividad de la aromatasa, pero de 
modo irreversible y competitivo. El tratamiento con atamestane (400 mg/d) durante 
48 semanas redujo las concentraciones séricos de estradiol (aproximadamente en 
un 40 %) en pacientes con HPB, sin que se reportaran EA asociados al tratamiento. 
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Antagonistas a receptores androgénicos 
 
Los antagonistas a los receptores androgénicos evitan la unión de la DHT al 
receptor y por tanto evitan o disminuyen la proliferación celular, uno de los 
principales eventos en la patogénesis de la HPB. Dentro de esta clase se 
encuentran los medicamentos anti-androgénicos como la flutamina y la nilutamida. 
 
La flutamida es un antagonista androgénico no esteroidal desprovisto de 
acción endocrina, compite por el receptor androgénico in vitro e in vivo. La 2- 
hidroxiflutamida, su metabolito activo, es más potente y presenta un tiempo de vida 
media más largo. La flutamida carece de efecto agonista sobre el receptor 
androgénico, no tiene actividad estrogénica, progestativa ni glucocorticoidea. Entre 
sus EA se encuentra la hepatotoxicidad, lo que hace necesario que se realicen 
estudios de función hepática previos a la terapia y durante su administración. 
 
La nilutamida es un antagonista no esteroide del receptor androgénico que 
muestra baja afinidad in vitro por su receptor, pero in vivo produce un bloqueo 
sostenido. Tras su administración oral se absorbe completamente y permanece en 
plasma 56 h, lo que garantiza la toma de una dosis diaria. Su EA más común es la 
fotofobia mantenida tras exposición a luz intensa, lo cual se revierte disminuyendo 
la dosis o suspendiendo el tratamiento. Durante las primeras semanas de 
tratamiento también produce sensación de sofoco, aumento de transaminasas, 
náuseas, vómitos y ginecomastia. 
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 Moduladores selectivos de los receptores androgénicos (SARM) 
 
Los SARM actúan selectivamente sobre los receptores androgénicos 
presentes en la próstata, evitando que la DHT se una a estos receptores y 
desencadene la proliferación celular. Estudios experimentales han mostrado que los 
SARM reducen selectivamente el peso de la próstata en ratas con HP con una 
eficacia similar al finasterida, resultados que sugirieron su posible utilidad clínica 
para el tratamiento de la HPB. 
 
El desarrollo de estas moléculas se encamina a evitar los efectos 
secundarios indeseables que producen los antagonistas androgénicos, pero 
muchos de estos compuestos están aun bajo investigación preclínica, algunos 
pocos en estudios clínicos fase I o II, y su uso aún no ha sido aprobado. 
 
Bloqueadores de los ADR-α1  
 
Los bloqueadores de los ADR-α1 antagonizan los ADR-α1 presentes en el 
músculo liso del cuello de la vejiga y de la próstata, por lo que reducen el tono del 
músculo liso y mejoran la hipertonía u obstrucción dinámica de la glándula prostática 
causante de los STBU. 
 
El doxazosin es un antagonista no-selectivo de los ADR-α1, prescrito también 
como antihipertensivo, cuyo mecanismo de acción se basa en el antagonismo de 
los ADR α1. El tratamiento a corto y largo plazo (1 a 4 años) con doxazosin ha 
demostrado reducir los STBU, aumentar el Qmax y reducir el volumen residual de 
orina al compararse con el placebo, lo que mejora la calidad de vida del paciente. 
 
Los EA más comunes asociados al doxazosin son vértigo, máreos, dispepsia, 
astenia, somnolencia y sequedad de la boca. Su administración a largo plazo 
aumenta el riesgo de EA, especialmente de hipotensión ortostática. 
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Además de bloquear los ADR-α1, el doxazosin induce apoptosis (muerte 
celular programada) tanto en las células epiteliales prostáticas como en las células 
estromales del músculo liso prostático, con lo cual inhiben el crecimiento prostático. 
 
El tamsulosin es un antagonista selectivo de los ADR-α1 con acción 
uroselectiva, ya que bloquea solamente los receptores α1 A, que son los que median 
la función contráctil del músculo liso prostático (estroma) y del cuello de la vejiga, y 
a diferencia del resto de los antagonistas ADR-α1, no afecta el sistema 
cardiovascular. El tamsulosin relaja el músculo liso de la próstata y la vejiga, facilita 
el vaciado vesical, mejora los STBU en no menos de un 25 %, aumenta el Qmax y 
reduce el volumen residual de orina, efectos que son dependientes de la dosis. 
 
Los EA más comunes asociados al tratamiento con tamsulosin son dolor de 
cabeza, astenia, vértigo y síndrome tipo influenza. La eyaculación retrógrada ocurre 
entre un 4,5 a 14 % de los pacientes, en quienes se requiere descontinuar el 
tratamiento. 
 
Debido a su uroselectividad, el tamsulosin no disminuye la presión sanguínea 
ni aumenta el ritmo cardíaco a la dosis comúnmente utilizada (0,4 mg/kg),21 lo cual 
favorece el hecho de que sea mejor tolerado que el doxazosin. 
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 Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa (5-PDE)  
 
Los inhibidores de la PDE previenen el catabolismo de los monofosfato de 
adenosina cíclico (AMPc) y monofosfato de guanosina cíclico (GMPc) y aumentan 
sus concentraciones intracelulares, lo que favorece la relajación del músculo liso y 
el alivio de los STBU. 
 
El sildenafilo es un inhibidor de la 5-PDE comúnmente utilizado en el manejo 
de la Disfunción Eréctil (DE), ha demostrado mejorar los STBU asociados a la HPB. 
Recientemente ha sido reportado que una dosis única de sildenafilo aumenta el 
Qmax en pacientes que presentan conjuntamente DE y STBU. 
 
Sin embargo, su uso simultáneo con nitratos orgánicos (donantes de óxido 
nítrico) constituye una contraindicación, ya que ambos medicamentos facilitan la 
misma vía metabólica a distinto nivel, por lo que sus efectos se potencian y pueden 
conducir a una hipotensión grave. Los EA más frecuentes asociados con el 
sildenafilo son sofocos, cefalea, dispepsia y alteraciones visuales. 
 
Otro agente de esta clase es el tadalafilo que su acción sobre la 5-PDE es 
10 000 veces más potente que sobre otras PDE, produce una mejoría considerable 
de los STBU y mejora la DE en pacientes que presentan ambas afecciones o 
mantiene una adecuada función eréctil en los que esta no ha sido afectada, sin 
producir EA importantes. Su eficacia clínica fue demostrada en un estudio 
aleatorizado a doble ciegas realizado en 10 países que incluyó a más de 1 000 
hombres, el cual mostró que diferentes dosis de tadalafilo (2,5; 5; 10 y 20 mg/día) 
resultaron efectivas para mejorar los STBU. Los EA producidos por el tadalafilo son 
generalmente leves o moderados, y entre los más frecuentes se encuentran dolor 
de cabeza, mareo, dispepsia, sofocos e hipotensión. Sin embargo, al igual que en 
el caso del sildenafilo, su uso conjunto con nitratos orgánicos provoca hipotensión 
grave. 
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 Terapias combinadas 
 Terapia combinada con los inhibidores de la 5α-reductasa y los antagonistas 
α1-adrenérgicos 
 
Los inhibidores de la 5α-reductasa reducen el tamaño de la próstata, mejoran 
modestamente los STBU, aumentan el Qmax, reducen el riesgo de retención 
urinaria y la necesidad de requerir intervención quirúrgica, especialmente en 
hombres con próstata grande, pero no mejoran sustancialmente los STBU. Los 
antagonistas de los ADR-α1 relajan el músculo liso del cuello de la vejiga y de la 
próstata, de modo que disminuyen la resistencia al flujo urinario, aumentan el Qmax, 
mejoran efectivamente los STBU y reducen la progresión clínica de la enfermedad, 
pero no disminuyen el riesgo de retención urinaria y la necesidad de intervención 
quirúrgica a largo plazo. Por ello, la combinación de ambos grupos farmacológicos 
se emplea como otra opción en el tratamiento de la HPB. 
 
Recientes estudios han demostrado los beneficios de la combinación de 
antagonistas de ADR-α1 e inhibidores de la 5-reductasa sobre variables clínicas 
relacionadas con la progresión de la HPB/STBU, particularmente en pacientes con 
síntomas severos (puntaje internacional de próstata≥ 17), grandes volúmenes 
prostáticos (≥ 32 g), y altas concentraciones plasmáticas de PSA (> 1,5 ng/mL). 
 
Evidencias clínicas sustentan el uso combinado del finasterida con 
tamsulosin.25 Un estudio a doble ciegas y controlado con placebo realizado durante 
4,5 años en 3 047 pacientes con HPB demostró que la administración de finasterida 
(34 %) y doxazosin (39 %) redujo el riesgo de progresión clínica de la enfermedad 
en comparación con placebo, pero la reducción lograda con la terapia combinada 
(67 %) fue mayor que la obtenida con cada monoterapia. Todos los tratamientos 
mejoraron el puntaje de los síntomas, pero la terapia combinada resultó más 
efectiva que las monoterapias. El finasterida y la terapia combinada, pero no la 
monoterapia con doxazosin, redujeron el riesgo de retención urinaria aguda y la 
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 necesidad de intervención quirúrgica. El perfil de EA de la terapia combinada fue 
similar al de cada monoterapia. 
 
La evaluación de la terapia combinada con dutasteride y tamsulosin en 
pacientes con HPB y síntomas obstructivos de moderados a graves ha mostrado la 
eficacia de dicha combinación sobre los síntomas y sobre el tamaño de la próstata 
y resulta bien tolerada, con menos abandonos por EA que las monoterapias. 
 
 
Terapia combinada con antinflamatorios no esteroidales (AINEs) e 
inhibidores de la 5α-reductasa o antagonistas de los ADR-α1 
 
Como la inflamación se asocia a la progresión de la HPB, los AINEs podría 
utilizarse para tratar la enfermedad, pero hasta el presente su uso clínico en este 
sentido ha sido limitado. Estudios recientes, sin embargo, documentan la utilidad 
del uso del ibuprofeno junto al doxazosin para prevenir los cambios histológicos que 
acompañan a la progresión de la HPB, provocando una disminución de la viabilidad 
celular en líneas de cultivo y de la expresión de la JM-27, proteína que se expresa 
particularmente en la próstata y altamente sobre-regulada en la HPB. Asimismo, la 
terapia combinada con rofecoxib (inhibidor de la ciclooxigenasa-2) y finasterida 
mejora los STBU más rápidamente que el finasterida, observándose mejoría a las 
4 semanas de tratamiento. 
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 Terapia combinada con inhibidores de 5-PDE y antagonistas ADR-α1 
 
La combinación de inhibidores de 5-PDE y los antagonistas de los ADR-α1 
ha mostrado utilidad en pacientes en que coexisten STBU y DE. La terapia con 
alfuzosin (10 mg/d), sildenafil (25 mg/d) y con ambos durante 12 semanas produjo 
mejoría de ambas condiciones, pero el efecto de la terapia combinada fue superior. 
 
Aunque este tipo de terapia combinada es promisoria en el tratamiento de los 
STBU asociados a la HPB, la interacción hemodinámica entre ambas clases puede 
producir hipotensión postural y en algunos casos hipotensión arterial sistémica, 
siendo mejor tolerada la terapia combinación con tadalafil y bajas dosis de 
tamsulosin. 
 
 
Manejo quirurgico de la hiperplasia prostática benigna 
 
 
La hiperplasia benigna de próstata (HBP) es una enfermedad crónica de 
aparición progresiva, que afecta a casi el 75% de los varones mayores de 60 años. 
El aumento del volumen de la próstata provocado por la hiperplasia puede provocar 
un síndrome obstructivo urinario y es la causa principal de trastornos del tracto 
urinario inferior (TTUI) en varones ancianos. Aunque los TTUI secundarios a una 
HBP (TTUI/HBP) no son responsables de una mortalidad específica, el impacto de 
los TTUI/HBP sobre la calidad de vida puede ser considerable. Muchos varones 
ancianos con HBP solicitarán tratamiento. De forma tradicional, el objetivo principal 
del tratamiento es atenuar los TTUI molestos debidos al aumento del tamaño 
prostático. Aunque el tratamiento se basó inicialmente en la cirugía ablativa, las 
recomendaciones actuales destacan la importancia de la farmacoterapia y de los 
tratamientos mínimamente invasivos desarrollados en los últimos años. 
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 La cirugía sigue siendo un componente importante del tratamiento de la HBP. 
Las distintas formas de cirugía, clasificadas en cirugía abierta, resección transuretral 
de la próstata (RTUP) y técnicas mínimamente invasivas, se utilizan de forma 
habitual en la actualidad. La RTUP se considera el tratamiento de referencia de la 
HBP basándose en los resultados de eficacia a largo plazo procedentes de ensayos 
aleatorizados controlados. Sin embargo, la técnica presenta los inconvenientes de 
la electrocoagulación monopolar, incluida la absorción del líquido de irrigación que 
puede provocar un síndrome de reabsorción, así como las hemorragias que pueden 
requerir una hospitalización prolongada y reingresos a corto plazo. Se han 
desarrollado varias técnicas nuevas mínimamente invasivas que utilizan distintas 
fuentes de energía para la resección, la ablación o la vaporización de la próstata, 
con el fin de reducir las complicaciones observadas con la RTUP, y estas técnica 
invasivas se han convertido en opciones utilizadas con frecuencia para el 
tratamiento de la HBP. Los sistemas de energía bipolar y los sistemas de láser se 
han presentado a menudo como tecnologías emergentes que podrían tener 
ventajas respecto a la RTUP en términos de eficacia y de seguridad, y también 
podrían ser más rentables debido al ahorro de costes asociado a una hospitalización 
más corta e incluso a un tratamiento ambulatorio [4]. En la última década, se ha 
observado una disminución continua de la tasa de RTUP. En 1999, la RTUP suponía 
el 81% de toda la cirugía de la HBP en Estados Unidos, pero en 2005 sólo 
representaba el 39% de las intervenciones quirúrgicas por HBP, debido al efecto 
combinado de la reducción de la cirugía de la HBP y al desarrollo de las técnicas 
mínimamente invasivas. 
 
 
Resección transuretral de la próstata La primera RTUP se realizó en 1932. A 
lo largo de los años, el material utilizado ha cambiado considerablemente, pero el 
principio fundamental de la RTUP se ha mantenido igual y se ha popularizado 
progresivamente en todo el mundo. En la actualidad, se considera el tratamiento de 
referencia de los TTUI relacionados con la HBP. Las infecciones urinarias se 
describen en el 8-24% de los pacientes con HBP antes de la intervención y deben 
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 tratarse antes de la cirugía. El uso sistemático de antibióticos profilácticos antes de 
la RTUP se ha evaluado adecuadamente mediante un número considerable de 
ensayos aleatorizados controlados.  
Tres revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados disponibles 
han llegado a conclusiones similares que favorecen la utilización de una profilaxis 
antibiótica sistemática. La profilaxis antibiótica, por lo general con una sola dosis 
justo antes de comenzar la cirugía, se ha convertido en la norma, y las tasas de 
septicemia postoperatoria se han reducido considerablemente con esta profilaxis 
antibiótica. En los pacientes que tienen una bacteriuria preoperatoria o una sonda 
urinaria antes de la cirugía, los antibióticos deben continuarse hasta la retirada de 
la sonda. La RTUP suele realizarse bajo anestesia general o raquianestesia. 
 
 Durante la intervención, el anestesista debe vigilar la saturación de oxígeno 
del paciente, el electrocardiograma y, si es preciso, la natremia, además de los 
parámetros habituales. La intervención dura 60- 90 minutos y suele requerir un 
período de 24 horas de hospitalización. Un resector montado con un asa diatérmica 
se introduce en la vejiga.  
 
Los urólogos han desarrollado diversas técnicas para resecar el adenoma. 
Cada técnica emplea el principio según el cual la resección debe realizarse paso a 
paso, del mismo modo. Bajo visión directa, el tejido prostático hiperplásico de la 
zona de transición se reseca mediante endoscopia, utilizando este resector, que 
permite la ablación del tejido en cortes, que a continuación se extraen de la vejiga. 
Se continúa hasta que se ha resecado todo el adenoma. Al final de la intervención, 
los cortes se extraen de la vejiga y se obtiene la coagulación de los vasos 
sanguíneos utilizando la corriente eléctrica monopolar de coagulación, y se inserta 
una sonda uretral, inflando el balón con 30-50 ml. La celda prostática creada de este 
modo se reepitelizará en 6-12 semanas. Hasta ese momento, el paciente presenta 
un riesgo de hemorragia y debe evitar los esfuerzos violentos durante al menos 6 
semanas.  
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 La tasa de éxito de la RTUP se traduce por mejoras sustanciales en las 
escalas de síntomas urinarios (International Prostate Score Symptom [IPSS]), del 
flujo urinario, del residuo posmiccional y por una tasa baja de retratamiento a largo 
plazo. Sin embargo, a pesar de las innovaciones y de las mejoras, la RTUP se 
asocia siempre a una morbilidad considerable, en especial en los pacientes que 
tengan próstatas muy voluminosas, sondas permanentes o trastornos de la 
coagulación, o en los que reciben un tratamiento anticoagulante. Las 
complicaciones principales son la hemorragia perioperatoria (que puede requerir 
una transfusión sanguínea), el síndrome de reabsorción, pero también el sondeo 
prolongado, una duración de hospitalización prolongada, así como la incontinencia 
urinaria y la eyaculación retrógrada. Desde su introducción a comienzos del siglo 
XX, la morbilidad y la mortalidad de la RTUP han seguido disminuyendo con la 
estandarización de la técnica y el desarrollo de nuevos instrumentos. Los datos 
actuales de una gran cohorte estadounidense (análisis de 14.724 pacientes tratados 
entre 1989 y 2000, con edades de 43 a 99 años) han mostrado una tasa de 
mortalidad a los 30 días del 0,4% tras RTUP. 
 
 La edad elevada y el índice de comorbilidad de Charlson (p < 0,001) 
predecían de forma independiente y significativa esta mortalidad, mientras que el 
volumen quirúrgico anual no correlacionaba con ella Resección transuretral 
monopolar «clásica» de la próstata En una revisión de la literatura, se analizaron 20 
ensayos aleatorizados publicados entre 2005 y 2009 (con un tamaño de la muestra 
global de 954 pacientes sometidos a una RTUP y un máximo de seguimiento de 5 
años). Según esta revisión, la RTUP provocó una mejora significativa del Qmáx 
medio (162%), una reducción significativa de las puntuaciones medias en la escala 
IPSS (−70%), de las puntuaciones en la escala de calidad de vida (−69%) y del 
residuo posmiccional (−77%). Esto se explica porque la resección volumétrica del 
adenoma tiene un efecto directo sobre la obstrucción, representado indirectamente 
por una reducción del 45-65% del antígeno prostático específico (PSA) y 
directamente por la comparación de los flujos de presión pre y postoperatorios. Sin 
embargo, las técnicas mínimamente invasivas, en general, y la RTUP bipolar 
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 (RTUP-B) y la enucleación de la próstata con láser de holmio (HoLEP), en particular, 
parecen cuestionar la RTUP como tratamiento de referencia. Los inconvenientes 
principales de la RTUP siguen siendo las complicaciones intra y perioperatorias. Los 
análisis actuales muestran que la diversidad de las complicaciones posibles tras la 
RTUP da lugar a un mayor riesgo de eventos indeseables acumulados: sobre todo 
hemorragias que requieren transfusión sanguínea (2%; variación: 0-9), síndrome de 
reabsorción (0,8%; variación 0-5), retención aguda de orina (4,5%; variación 0-
13,3), formación de coágulos vesicales (4,9%; variación 0-39) e infección urinaria 
(4,1%; variación 0-22). 
 
En el análisis comparativo, la RTUP se ha asociado a un mayor riesgo de 
hemorragia y transfusión sanguínea y es el único método en el que persiste un 
riesgo de síndrome de reabsorción documentado. Estas complicaciones sugieren 
que los eventos indeseables relacionados con la RTUP son multifactoriales, 
incluidos el tamaño de la próstata y la experiencia quirúrgica como factores 
especialmente destacados. En cambio, la morbilidad global de la RTUP no presenta 
diferencias significativas desde un punto de vista estadístico respecto a la de las 
técnicas mínimamente invasivas. Esto podría explicarse por las escasas 
complicaciones tardías y la baja tasa de fracaso a largo plazo de la RTUP. En un 
análisis multicéntrico nacional de 20.671 pacientes sometidos a una RTUP, 
Madersbacher et al observaron una incidencia acumulada de retratamientos con 
RTUP del 2,9, 5,8 y 7,4% a los 1, 5 y 8 años, respectivamente. De forma global, los 
resultados funcionales de la RTUP son satisfactorios, pero no siempre son mejores 
a los de los otros métodos. El tiempo de sondeo tras RTUP es más largo (media: 
2,84 días) y el conjunto de las complicaciones intraoperatorias y perioperatorias 
sigue siendo significativo. Sin embargo, teniendo en cuenta el seguimiento limitado 
a largo plazo de las otras técnicas mínimamente invasivas, y la baja tasa de 
complicaciones tardías asociadas a la RTUP, los resultados a largo plazo tras RTUP 
siguen siendo heterogéneos. 
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Resección transuretral bipolar de la próstata  
 
Uno de los avances más destacados de los últimos anos ˜ ha sido la 
incorporación de la tecnología bipolar. Estos últimos años, la RTUP-B ha 
experimentado una progresión creciente. Los distintos dispositivos bipolares 
presentan varias diferencias técnicas menores en lo que respecta al tipo y la 
disposición de los electrodos. En la actualidad, se han desarrollado cinco tipos de 
dispositivos de resección bipolar: • sistema PlasmaKinétic (PK); • sistema Vista CTR 
(resección tisular controlada); • resección transuretral en una solución salina 
(TURis); • Karl Storz; • Wolf. Los dispositivos difieren en el modo en el que se aplica 
el flujo de corriente bipolar para obtener el efecto plasmacinético. En cuanto a la 
técnica, sólo se requieren modificaciones menores.  
 
La curva de aprendizaje parece inapreciable para los urólogos que ya 
cuentan con experiencia en la práctica de la RTUP monopolar (RTUP-M) Técnica 
quirúrgica Al igual que con otras intervenciones endoscópicas, las infecciones 
urinarias deben tratarse antes de la operación y se aconseja un tratamiento 
profiláctico con antibióticos. La eliminación del tejido prostático durante la RTUP-B 
es idéntica a la de la RTUP-M. Sin embargo, en la RTUP-B se utiliza un resector 
específico, que integra a la vez los electrodos de entrada y de retorno de la corriente. 
Permite la resección del tejido en un medio conductor salino, en lugar de en un 
líquido de irrigación conductor clásico.  
 
Esto permite evitar el riesgo de hiponatremia de dilución y de síndrome de 
reabsorción causado por la osmolaridad del líquido de irrigación clásico. Después 
de la activación de la corriente de alta frecuencia, el suero fisiológico situado 
alrededor del asa se calienta hasta el punto de ebullición. Las burbujas que se 
producen crean un entorno con una resistencia eléctrica elevada; la tensión entre el 
electrodo y los picos de solución salina forma un arco eléctrico. 
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 El tejido se calienta indirectamente por el calor de la luz del arco, lo que 
permite una resección y coagulación simultáneas. Aunque el propio electrodo ha 
aparecido hace poco tiempo en el mercado, otras técnicas terapéuticas que utilizan 
la electrovaporización monopolar y bipolar se han empleado en el tratamiento de la 
HBP durante muchos anos. ˜ El electrodo utiliza un generador bipolar de alta 
frecuencia para la vaporización y la coagulación. Se utiliza un resector del calibre 
24 Fr de flujo continuo con un canal de irrigación separado. Se emplea cloruro 
sódico para la irrigación. Esta intervención se efectúa utilizando una técnica de 
contacto casi estacionario y el proceso de destrucción tisular se realiza de forma 
similar a la de una RTUP-M. 
 
 
 
 
 Como la técnica quirúrgica y la cantidad de tejido resecado no presentan 
diferencias significativas desde el punto de vista estadístico con las de la RTUP-M, 
no resulta sorprendente que los resultados funcionales de la RTUP-B sean 
parecidos a los de dicha RTUP-M.  
 
La RTUP-B parece ofrecer ventajas de seguridad inherentes a la técnica 
bipolar respecto a la RTUP-M, al evitar la hiponatremia por dilución gracias al uso 
de irrigación salina, así como una reducción simultánea del riesgo de absorción del 
líquido de irrigación, debido a una mejor superficie de coagulación. Esto permite 
también acortar el tiempo de sondeo y la duración de la hospitalización. El riesgo de 
síndrome de reabsorción no se ha observado. La ausencia de circulación de la 
corriente a través del paciente evita también el riesgo de estimulación del nervio 
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 obturador o de un marcapasos cardíaco. La eficacia de la RTUP-B se ha 
demostrado en series clínicas y en ensayos controlados y aleatorizados.  
 
Tres revisiones sistemáticas han ofrecido datos importantes sobre la eficacia 
de la RTUP-B. Se han descrito resultados casi idénticos con RTUP-B y RTUP-M, 
respecto a la mejora del Qmáx (10,5 frente a 10,8 ml/s) y la American Urological 
Association Symptom Score/IPSS (−15,2 frente a −15,1). 
 
 En una serie, la duración del sondeo (media, 2,7 días) tras RTUP-B ha sido 
ligeramente menor respecto a la de la RTUP monopolar. El riesgo de transfusión 
sanguínea en ambas técnicas es comparable, lo que sugiere una pérdida de sangre 
similar. La transfusión sanguínea es la única complicación intraoperatoria descrita 
durante una RTUP-B. Ninguno de los ensayos mencionados ha descrito un 
síndrome de reabsorción como evento indeseable. Sin embargo, la duración de 
resección era siempre menor de 1 hora y el peso de los cortes no superaba los 37 
gr. 
 
 Las complicaciones perioperatorias son las mismas tras una RTUP-M y una 
RTUP-B (retención vesical aguda, formación de coágulos vesicales e infección 
urinaria). Sin embargo, estas complicaciones son significativamente menos 
frecuentes en los grupos de RTUP-B respecto a la RTUP-M. Varios ensayos 
controlados aleatorizados han sugerido que las estenosis uretrales eran más 
frecuentes tras RTUP-B; los factores predictivos eran un tamaño mayor del resector 
(27 Fr), el tipo de electrodo de retorno y el aumento de las densidades de corriente. 
Sin embargo, la revisión más reciente de la literatura no ha mostrado diferencias 
significativas desde el punto de vista estadístico entre RTUP-B y RTUP-M (1,7 frente 
a 2,4%, respectivamente, p = 0,280). 
 
 En lo que respecta al impacto de la RTUP-B sobre la función sexual, se ha 
observado que las eyaculaciones retrógradas (57% frente al 60%) o la disfunción 
eréctil (de alrededor del 14% en ambos casos) no presentan diferencias 
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 significativas entre la RTUP-B y la RTUP-M. La RTUP-B ofrece otras ventajas, 
incluida una producción de calor significativamente menor y menos artefactos 
histopatológicos que la RTUP-M en un modelo canino, en el que la profundidad de 
la lesión térmica era al menos cuatro veces menor en la resección bipolar. 
 
 La ventaja potencial de estos resultados sobre la pérdida sanguínea 
intraoperatoria se ve respaldada por los datos del estudio aleatorizado de 
Fagerström et al, con 202 pacientes consecutivos, en el que se ha descrito una 
mediana de la pérdida sanguínea de 235 ml para la RTUP-B y de 350 ml para la 
RTUP-M (p < 0,001). Aún más importante es que el percentil 75 de la pérdida de 
sangre para cada grupo (es decir, los casos que sangran más en cada grupo del 
estudio) era de 472 frente a 855 ml, mientras que la disminución de la tasa de 
transfusión era mayor en la RTUP-B (4 frente al 11%; p < 0,01). Si se toman en 
conjunto, los resultados funcionales de la RTUP-B son comparables a los de la 
resección monopolar. 
 
 El riesgo de síndrome de reabsorción durante la RTUP-B parece 
inapreciable para las próstatas de tamaño pequeño e intermedio. Por el contrario, 
aún se esperan los resultados en caso de próstatas voluminosas con intervenciones 
prolongadas. Por lo tanto, las ventajas de la RTUP-B parecen ser la reducción de 
las complicaciones y de la morbilidad global. Estos resultados concuerdan con el 
metaanálisis muy detallado de Mamoulakis et al, en el que se ha evaluado la eficacia 
y la seguridad de la RTUP-B en comparación con la RTUP-M en un metaanálisis de 
16 ensayos controlados aleatorizados, con un total de 1.406 pacientes.  
 
Las duraciones de la intervención, las tasas de transfusión y la tasa de éxito 
sin sondeo, así como los resultados de la IPSS y del Qmáx eran equivalentes a un 
año. Sin embargo, la duración de irrigación (+ 8,75 h) y la duración del sondeo (+ 
21,77 h) eran significativamente mayores tras la RTUP-M (p < 0,00001). Por lo tanto, 
la RTUP-B parece tolerarse mejor. 
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  Aún faltan por publicarse los resultados a largo plazo de la RTUP-B. En un 
ensayo controlado aleatorizado en el que se comparó la RTUP-B y la energía 
plasmacinética, con un promedio de seguimiento de 18,3 meses, la tasa de 
reintervención fue del 4,1 y 2,1% para el sistema plasmacinético y la RTUP-B, 
respectivamente [41]. En un estudio reciente con un seguimiento de 3 años, las 
mejoras observadas parecen ser duraderas en los grupos bipolar y monopolar en 
términos de puntuación IPSS (6,8 frente al 6,2%) y de Qmáx (20,5 frente a 21,5 
ml/s). Los autores concluyeron que la RTUP-B era preferible debido a su perfil más 
favorable. Sin embargo, se requieren más datos de seguimiento a medio y a largo 
plazo para analizar las complicaciones y la tasa de éxito a largo plazo de la RTUP-
B, en especial en lo referente a las tasas de estenosis de la uretra con los distintos 
dispositivos. 
 
Tratamiento con láser 
 
 El tratamiento quirúrgico de la HBP se ha modificado en los últimos 15 anos 
˜ con las nuevas técnicas como el tratamiento con láser. El mecanismo del principio 
de funcionamiento de los láseres es un proceso denominado emisión estimulada de 
radiación. Los progresos de la tecnología láser, la mejor comprensión de las 
interacciones tejido-láser, las mejoras técnicas y la acumulación de la experiencia 
clínica han dado lugar a técnicas y dispositivos que compiten con la RTUP. En las 
tres últimas décadas, se han introducido diversos tipos de láseres para sustituir a la 
RTUP: • neodimio:ytrio-aluminio-granate (YAG); • holmio:ytrio-aluminio-granate 
(Ho:YAG); • potasio titanil fosfato:YAG (KTP:Nd:YAG) y litio:YAG (LBO:Nd:YAG); • 
tulio (Tm):ytrio-aluminio-granate (Tm:YAG); • láser de diodo. La energía de los 
láseres puede aplicarse de varios modos:  
 
• Disparo terminal 
• Disparo lateral 
• Disparo intersticial 
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 Estas técnicas consisten en la coagulación, la vaporización, la resección o 
la enucleación, en función de la longitud de onda (Fig. 2), de la potencia y del tipo 
de emisión láser (continua o pulsada). 
 
 
 
 El principio del tratamiento con láser se basa en la interacción entre el haz 
láser y el tejido diana, que depende de la reflexión, de la difusión y de la absorción. 
La absorción es el componente principal en el proceso de interacción luz-tejido y es 
esencial para la conversión de la luz en energía térmica (Fig. 3).  
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La absorción sólo puede producirse en presencia de un cromóforo como la 
melanina, la oxihemoglobina y el agua. Un coeficiente de absorción alto significa 
que la longitud de onda láser particular se absorbe bien por el medio, mientras que 
un coeficiente de absorción bajo corresponde a un grado de transparencia mayor 
de los tejidos, que permite a la luz penetrar más en profundidad en el medio. La 
conversión térmica del haz láser aumenta la temperatura en el tejido diana y puede 
producir coagulación o vaporización. La coagulación con láser se produce cuando 
el tejido se calienta por debajo de la temperatura de ebullición-vaporización, 
mientras que la vaporización se produce cuando el tejido se calienta por encima de 
la temperatura de vaporización-ebullición. Otra característica clave del láser es la 
profundidad de penetración óptica en el tejido, que depende de cada longitud de 
onda específica. La longitud de extinción también es fundamental, porque un láser 
con una longitud de onda corta transferirá más energía por unidad de superficie al 
tejido.  
Desde un punto de vista histórico, se han descrito muchos tratamientos 
transuretrales con láser Nd:YAG para el tratamiento de la HBP: ablación visual con 
láser de la próstata (VLAP), ablación de contacto con láser de la próstata (CLAP), 
coagulación intersticial con láser (CIT) y técnicas híbridas con láser Nd:YAG. Sin 
embargo, todas estas técnicas se han sustituido por la aparición de nuevos 
métodos. En la última década, el desarrollo del tratamiento con láser, por 
coagulación, vaporización, resección o enucleación ha sido espectacular. Las 
técnicas de HoLEP y de fotovaporización de la próstata (FVP) son las más 
estudiadas y dominan en la actualidad la escena del tratamiento con láser de los 
TTUI asociados a la HBP. 
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 Resección con láser de la próstata con láser de holmio (HoLRP) 
 
 
HoLRP se ha sustituido en gran medida por la técnica de la enucleación 
descrita previamente (HoLEP). Por lo tanto, no se ha publicado recientemente 
ningún ensayo aleatorizado ni ninguna gran serie de casos tratados con HoLRP. En 
un metaanálisis de los ensayos clínicos que compararon la HoLRP con la RTUP, no 
se ha descrito ninguna diferencia en la mejora de los síntomas a los 6 o 12 meses 
de postoperatorio. En cuanto a la morbilidad de la intervención, Tooher et al han 
concluido que la HoLRP parecía ser mejor que la RTUP en términos de tasa de 
transfusión, de duración de sondeo y de hospitalización. Un estudio con un 
seguimiento de 4 años ha mostrado que la HoLRP tenía una eficacia duradera en 
términos de Qmáx, de mejora de los síntomas y de calidad de vida, y que los 
resultados a largo plazo eran equivalentes a los obtenidos con RTUP. 
 
 
Fotovaporización de la próstata 
 
Los láseres de KTP y LBO derivan del láser de Nd:YAG. La adición de un 
cristal de KTP o de LBO convierte la longitud de onda del Nd:YAG de 1.064 a 532 
nm. La FVP utiliza la luz láser en lugar de la energía térmica o eléctrica. En la 
actualidad, la FVP es un competidor serio de la RTUP como tratamiento quirúrgico 
de referencia de la HBP. La curva de aprendizaje de la FVP es corta y las principales 
ventajas respecto a la RTUP son un período más corto de hospitalización, una 
duración menor del sondeo, unas tasas bajas de hematuria postoperatoria, así como 
la ausencia de necesidad de suspender un tratamiento anticoagulante para la 
cirugía. La luz láser penetra y vaporiza el tejido adenomatoso sin carbonización, lo 
que deja detrás de sí una delgada capa de tejido coagulado que facilita la 
hemostasia. Desde 2006, existe un láser de LBO con una potencia de 120W. La 
FVP aplica pulsos de luz láser a través de un dispositivo de fibras ópticas 
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 especialmente diseñado, que se inserta a través de un cistoscopio estándar de 
calibre 21- 23 Fr. La luz láser se dirige sobre el tejido y se absorbe por la 
hemoglobina. La temperatura de la hemoglobina aumenta y el calor se difunde por 
el tejido circundante.  
El agua contenido en el tejido se calienta hasta la formación de burbujas de 
vapor de agua. Estas burbujas de vapor crean una presión en el tejido conjuntivo y 
después explotan. Este proceso de vaporización se repite en las distintas capas de 
tejido prostático hasta que se produce una reducción significativa de este tejido. Por 
lo tanto, durante la intervención se produce un aumento de la temperatura del tejido. 
Cuando dicha temperatura se mantiene por debajo de 100 ◦C, tiene lugar un efecto 
fototérmico y se produce la coagulación. Cuando la temperatura tisular es mayor de 
100 ◦C, tiene lugar la fotoablación y se produce la vaporización del tejido. El grado 
de este efecto tisular depende de varios factores: composición del tejido, longitud 
de onda del láser, potencia y energía, así como modo de funcionamiento del láser. 
La interacción láser-tejidos depende del modo en el que el cirujano maneja 
la fibra: la distancia de trabajo, la velocidad de barrido y el arco de barrido. Una 
buena velocidad de barrido no debe ser demasiado rápida ni demasiado lenta, y el 
arco no debe ser demasiado amplio. Un movimiento de barrido óptimo crea la 
vaporización eficaz, que se confirma por la presencia de ampollas. La coagulación 
excesiva puede deberse a un movimiento de barrido demasiado rápido, mientras 
que si es demasiado lento puede provocar hemorragias más difíciles de controlar. 
La velocidad de barrido y el arco de barrido deben ajustarse en función de la 
respuesta tisular a la energía láser. 
 La distancia de trabajo óptimo respecto al tejido es de 0,5-3 mm. La limpieza 
frecuente de la fibra durante la intervención permite mantener la eficacia de la fibra 
y reducir la duración de la intervención. La FVP puede realizarse bajo anestesia 
local o locorregional y según una modalidad de cirugía ambulatoria. La FVP es una 
opción especialmente interesante para los dos grupos siguientes: 
• Pacientes que reciben tratamiento anticoagulante 
• Pacientes con contraindicaciones para la anestesia general. 
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 La cistoscopia, para evaluar las referencias anatómicas y determinar el grado 
de obstrucción causado por un posible lóbulo medio. La vejiga se expande de forma 
adecuada con el líquido de irrigación y se mantiene un flujo continuo de irrigación 
durante todo el procedimiento. Se recomienda usar una potencia del láser de 60W 
a nivel del cuello de la vejiga para minimizar los riesgos sobre las estructuras críticas 
(orificios ureterales, trígono). Durante la intervención, se puede ajustar la potencia 
para lograr la vaporización más eficaz posible. Vaporización del lóbulo medio El 
lóbulo medio comienza a vaporizarse en el cuello de la vejiga mediante una rotación 
lenta de la fibra de 30-40◦ y se continúa hasta que las fibras capsulares se visualizan 
antes de progresar hacia el vértice y el veru montanum. 
 
 
  
 
Vaporización de los lóbulos laterales El efecto láser se aplica a partir del 
cuello de la vejiga hasta el veru montanum (primero en un lado y luego en el otro) 
sobre los lóbulos laterales. El objetivo es crear una superficie cóncava. Se comienza 
a nivel superior en el cuello vesical utilizando un movimiento de barrido hacia abajo. 
Después, el cistoscopio se gira 60-90◦ manteniendo la cámara de vídeo en un plano 
vertical fijo. Una vez que el lóbulo lateral se ha vaporizado lo suficiente, se gira 
suavemente el campo de aplicación sobre el lóbulo contralateral y se repite el mismo 
proceso. 
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 Tratamiento de un tejido anterior Se gira la cabeza del cistoscopio (180◦) 
hacia abajo, manteniendo la cámara de vídeo en su plano vertical fijo original. Se 
reduce la potencia comenzando por vaporizar a nivel del cuello de la vejiga, 
barriendo de izquierda a derecha y progresando hacia abajo. El tejido anterior apical 
debe vaporizarse con prudencia, recordando la posición exacta de la estructura 
esfinteriana. Endoscopia de control Cuando se ha logrado la vaporización del tejido, 
el cistoscopio se coloca en el veru montanum y se orienta hacia la vejiga. Se debe 
observar un aspecto de una cavidad como tras la RTUP. Después, se vacía la vejiga 
para verificar que la celda prostática queda bien abierta. 
 
 Verificación de la hemostasia Para verificar la hemostasia, hay que detener 
la irrigación. A continuación, se verifica la hemostasia del mismo modo que tras una 
RTUP. Si se observa una hemorragia, se coagulan los tejidos próximos al lugar de 
la hemorragia, lo que puede realizarse utilizando el modo de coagulación, dirigiendo 
la luz alrededor del sitio de hemorragia. Al dirigir la energía láser alrededor de dicho 
sitio, el calor se difunde por el tejido circundante, lo que provoca una 
vasoconstricción y detiene la hemorragia.  
 
Si se dirige el láser directamente sobre el vaso que sangra, se puede 
provocar un cráter y agravar la hemorragia. Verificación de los orificios ureterales 
Los dos orificios ureterales y el trígono se verifican al final de la intervención. La 
vejiga se rellena con una solución salina, se retira el cistoscopio y se controla el flujo 
de vaciado vesical y el color del líquido. Se puede utilizar una sonda de Foley. Por 
lo general, la irrigación continua de la vejiga no es necesaria. Cuidados 
postoperatorios Se recomienda administrar una profilaxis antibiótica. Los 
antiinflamatorios no esteroideos y los analgésicos suaves son opcionales.  
 
En la mayoría de los casos, el paciente puede reanudar sus actividades 
normales en los 2-3 días posteriores a la intervención. El paciente no debe realizar 
actividades físicas intensas ni tener relaciones sexuales durante las 2 semanas 
posteriores a la operación. Hasta el momento, se han publicado cuatro ensayos 
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 controlados aleatorizados: tres que comparan el láser KTP con la RTUP y uno que 
compara el láser KTP con la adenomectomía por vía alta. 
 
 Bouchier et al han demostrado que la mejora objetiva de la micción era 
similar entre ambos grupos, con un aumento medio del Qmáx del 136% y una 
mejora del 61% de la IPSS para el láser de 80W GreenLight. Sin embargo, en un 
estudio que incluyó a pacientes con un volumen prostático elevado se ha descrito 
una diferencia significativa en términos de IPSS y de Qmáx a los 6 meses a favor 
de la RTUP.  
 
En comparación con la adenomectomía por vía alta, el láser 80W GreenLight 
ha demostrado una mejora similar de las puntuaciones IPSS, de calidad de vida y 
del Qmáx, mientras que había una diferencia significativa desde el punto de vista 
estadístico del volumen de la próstata tras adenomectomía por vía alta respecto al 
láser. Para las próstatas de tamaño pequeño y moderado, Hamann et al y Ruszat 
et al han demostrado que el láser KTP era equivalente a la RTUP. Sin embargo, 
para las próstatas voluminosas, se requieren otros estudios prospectivos. No es 
improbable que los estudios donde se usa el láser de 120W de LBO incluyan 
pacientes con un gran volumen prostático y que superen los límites actuales del 
láser KTP respecto al volumen prostático.  
 
En todos los ensayos, la duración de sondeo es independiente del tamano˜ 
prostático y es significativamente más corta tras vaporización con láser (media: 1,08 
días) que tras RTUP. La conversión de la intervención con láser KTP en RTUP 
debido a una visibilidad reducida causada por las hemorragias es un evento 
intraoperatorio documentado. Sin embargo, las propiedades hemostáticas del láser 
KTP y su empleo con irrigación salina reducen el riesgo de transfusión de sangre y 
del síndrome de reabsorción, incluso en los pacientes que toman anticoagulación a 
largo plazo.  
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 En un estudio, las complicaciones intraoperatorias con el láser KTP eran 
significativamente menores que tras la RTUP. En la mayoría de los estudios se citan 
la retención aguda de orina y las infecciones urinarias como las complicaciones más 
frecuentes en el período perioperatorio. 
 
Estos efectos indeseables varían del 0 al 15%. Respecto a la RTUP, los 
síntomas irritativos del tracto urinario inferior tras láser KTP no son infrecuentes. En 
la mayoría de los ensayos clínicos, se cita una tasa media del 10% (intervalo: 10-
22) de disuria transitoria. La experiencia quirúrgica, un tratamiento anterior con 
finasterida, la energía láser total utilizada y el grado de degradación de las fibras del 
láser son explicaciones posibles para este fenómeno. Hasta el momento, los 
ensayos comparativos de vaporización con láser KTP/RTUP muestran cifras 
similares de estenosis uretral. En la actualidad, faltan datos de seguimiento a medio 
y largo plazo con las técnicas de láser para evaluar el riesgo de reintervención 
debido a una obstrucción persistente o recidivante. Basándose en un estudio de 
cohortes reciente, la tasa de reintervención era del 6,7% tras láser KTP frente al 
3,9% tras RTUP, lo que era significativo desde el punto de vista estadístico a los 2 
años de seguimiento.  
 
En cambio, los datos de seguimiento más prolongado provenientes de 
ensayos no controlados (con algunos pacientes seguidos hasta 5 anos ˜ tras 
vaporización de la próstata con láser KTP) han mostrado una tasa de reintervención 
del 6,9%, equivalente a la observada tras RTUP. Los datos sobre la función sexual 
tras un tratamiento con láser son escasos. Las tasas de eyaculación retrógrada eran 
del 49,9% tras láser frente al 56,7% tras RTUP (p = 0,21). No se ha detectado 
ninguna diferencia entre los pacientes sometidos a una cirugía convencional 
(RTUP/adenomectomía) y a fotovaporización con láser en cuanto a la función 
eréctil. 
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 La función sexual parecía mantenerse tras la vaporización con láser 
GreenLight, aunque en los pacientes que tenían una función eréctil normal 
preoperatoria, se ha descrito una disminución significativa de dicha función. No 
había diferencias entre los pacientes sometidos a una FVP a 80W o 120W. Por 
tanto, para las próstatas de tamaño pequeño o moderado, el láser muestra unos 
resultados prometedores, con una eficacia comparable a la de la RTUP.  
 
Para las próstatas de gran volumen, los resultados siguen siendo 
controvertidos, lo que destaca la necesidad de unas recomendaciones claras sobre 
las indicaciones de las técnicas de vaporización, en especial en lo que respecta al 
tamaño de la próstata. 
 
 Durante la vaporización con láser de la próstata, las complicaciones 
intraoperatorias son infrecuentes. Existen complicaciones perioperatorias, sobre 
todo tras la intervención. Sin embargo, la tasa global de complicaciones tras FVP 
no difiere desde el punto de vista estadístico de la observada tras la RTUP (p = 
0,472). Se necesitan nuevos ensayos controlados aleatorizados con un seguimiento 
a medio y a largo plazo para determinar la durabilidad de la eficacia de la 
vaporización con láser KTP de la próstata. 
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CAPÍTULO III 
 
DISEÑO METODOLÓGICO 
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 Tipo de estudio 
 
Este proyecto de investigación de acuerdo con la estructura planteada posee 
un enfoque cuantitativo. Lo que busca es comparar las técnicas quirúrgicas 
empleadas para el manejo de la hiperplasia de próstata en la población en estudio 
con uroflujometría pre y post quirurgica y la escala de IPSS. 
 
Este estudio se realiza mediante el método descriptivo, debido a que se 
recopila la información de expedientes clínicos de los pacientes aunado a esto la 
realización de estudios uroflujométricos a los pacientes y ultrasonido 
transabdominal para valorar volumen vesical. 
 
Cabe destacar que es de caracter prospectivo a razón de que el estudio se 
realiza en un periodo de tiempo determinado, entre agosto y diciembre 2019. 
 
Unidades de análisis 
 
Universo: total de pacientes valorados en el servicio de urología del Hospital 
Calderón Guardia diagnoticados con HPB a los que se les realizó cirugía de prostata 
entre Agosto y Diciembre del 2019. 
 
Población: Pacientes con diagnóstico de HPB operados en el servicio de 
Urología del Hospital Calderón Guardia entre Agosto y Diciembre del 2019, sin 
distinción de raza, nivel socioeconómico y educativo. 
 
Muestra: La muestra para este estudio son, todos los pacientes masculinos 
con diagnóstico de HPB en el servicio de urologia del hcg entre agosto y diciembre 
del 2019. 
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 Análisis de datos  
 
Para el análisis de datos se estimaron la medias y desviaciones estándar de 
los parámetros prequirúrgicos y postquirúrgicos según cada grupo de pacientes 
estudiados y atendidos según cada una de las estrategias. Las determinaciones 
fueron volumen prostático prequirurgico, volumen urinario, tiempo de micción, 
uroflujometría y IPSS. Además, se determino el nivel de hemoglobina. Se realizó la 
determinación de complicaciones asociadad al procedimiento como son la 
hematuria, la infección del tracto urinario y la retención aguda de orina. Todas las 
determinaciones fueron comparadas entre los grupo por medio de la prueba de t-
student para las variables cuantitativas y las pruebas de chi-cuadrado de 
homogeneidad para las variables cualitativas. 
 
Posteriormente se evaluó la correlación entre el volumen prostático y la 
uroflujometría en el momento pre y postquirúrgico según cada una de las 
metodologías de abordaje 
Todos los análisis fueron desarrollados por medio de Stata 15.1 (Stata Corp, 
2019 Texas, USA) y se estableció un punto crítico de 0.05 como estadísticamente 
significativo. 
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 Criterios de inclusión: 
 
• Pacientes masculinos con edades comprendidas entre 50 a 90 años 
procedentes del área de atracción del hospital calderón guardia 
durante agosto a diciembre del año 2019. 
• Todos los pacientes incluidos en lista de espera para cirugía de 
próstata. 
• Todos los pacientes sometidos al estudio recibieron terapia previa 
fallida con alfa bloqueadores. 
• Pacientes con uso crónico de sonda foley por retención aguda de orina 
y pacientes que nunca utilizaron sonda foley previamente. 
• Pacientes con volumen vesical mayor a 150 ml previo y posterior a la 
cirugía. 
• Todos los pacientes sometidos a cirugía por el mismo cirujano. 
 
Criterios de exclusión: 
 
• Pacientes operados de cirugía de próstata no pertenecientes al área 
de atracción del hospital calderón guardia entre agosto y diciembre del 
2019. 
• Pacientes con volumen vesical pre y post quirúrgico inferior a 150 ml. 
• Pacientes que no se lograron contactar o que faltaron a la cita control 
durante el postquirúrgico para evaluar los parámetros requeridos por 
el investigador. 
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Seleccion de técnicas e instrumentos para la recolección de la 
información 
 
Técnica de recoleccion de la información  
 
Previo al aval y aprobación del proyecto de investigación por parte del tutor 
del trabajo de investigación, se formuló un plantilla para la elaboración y recoleccion 
de datos, los mismos, mediante entrevista directa con el paciente se le realizaron 
las preguntas para de ahí sacar la información necesaria, seguida del test de la 
escala de IPSS, posteriormente, seguidamente, se les realiza US transabdominal 
para valorar volumen vesical y posterior a ésto, se les realiza el estudio de 
uroflujometría, seguido de un nuevo control ultrasonográfico. 
 
En promedio, se localizó a los pacientes 3 meses posterior a la cirugía, donde 
se les vuelve a realizar el mismo procedimiento a los pacientes, cuestionario, 
entrevista, ultrasonidos y uroflujometría, para así, comparar los datos pre y post 
quirurgicos. 
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CAPÍTULO IV 
 
ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN 
DE RESULTADO 
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 Un total de 37 pacientes fuéron evaluados en el periodo de los cuales 16 
(43.2%) fueron sometidos green light y un 21 (56.8%) sometidos a RTU-P. La 
comparación de las medias de edad evidenció que para el grupo con green light 
fue de 65.9 (DE:7.0) años y de 66.9(DE:9.2) años, sin evidenciar diferencias 
significativas (p=0.19). El tiempo medio quirúrgico evidenció ser 55.6 (DE:13.5) 
minutos para el grupo con Green Light y de 66.3(DE:9.9) minutos para el grupo 
con RTU-P, con la presencia de diferencias significativas entre los grupos 
(p<0.01). 
 
La evaluación comparativa de los parámetros prequirúrgicos evidenció que 
el volumen prostático fue de 45.5(DE:14.7) gramos para el grupo de paciente 
operados bajo la técnica de Green Light y de 61.6(DE:14.4) gramos para el RTU-P, 
con diferencias significativas entre los grupos (p<0.01).  
 
El volumen urinario medio fue de 210.6 (DE:33.5) mL para el grupo tratado 
con Green Light y de 246.4(DE:84.3)mL para el grupo con RTU-P y para la 
determinación del tiempo medio de micción fue de 44.2(DE:18.7) segundos y 
49.4(DE:30.3) segundos, respectivamente. 
 
 La uroflujometría evidenció contar con una media de 5.6 (DE:2.5)mL/seg 
para el grupo  intervenido con Green Light y de 5.6(DE:3.2)mL/seg para  el grupo 
RTU-P. 
 
 El IPSS prequirúrgico evidenció una media de 16.0 (DE:8.1) UNIDADES y 
de 22.8 (DE:9.5) UNIDADES y con respecto media fue de 13.3(DE:0.9)g/dL y de 
14.2(DE:1.0)g/dL. Ninguna de las determinaciones evidenció diferencia significativa 
entre los grupos. Cuadro 1 
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 Cuadro 1: Comparación de parámetros prequirúrgicos según procedimiento 
quirúrgico en pacientes con hiperplasia prostática. Hospital Dr. Rafael Ángel 
Calderón Guardia, Servicio de Urología. Agosto-diciembre,2019 
 Green Light RTU-P 
Parám
etros 
prequirúrgico 
N M
edia 
D
E 
N M
edia 
D
E 
V
alor p 
Volumen 
prostático (peso 
en gramos) 
1
6 
45
.5 
1
4.7 
2
1 
61
.6 
1
4.4 
<
0.01 
Volumen de 
orina 
prequirúrgico 
1
4 
21
0.6 
3
3.5 
1
7 
24
6.4 
8
4.3 
0.
15 
Tiempo de 
micción 
prequirúrgico 
1
4 
44
.2 
1
8.7 
1
7 
49
.4 
3
0.3 
0.
58 
Uroflujometria 
prequirúrgica 
1
4 
5.
6 
2
.5 
1
7 
5.
6 
3
.2 
0.
95 
IPSS 
prequirúrgico 
1
6 
16
.0 
8
.1 
2
1 
22
.8 
9
.5 
0.
02 
Hemoglobina 
prequirúrgica 
(g/dL) 
1
6 
13
.3 
0
.9 
2
1 
14
.2 
1
.0 
<
0.01 
        
 
 
 
La comparación de los parámetros postquirúrgicos se evidenció que el 
volumen de orina fue de 258.8(DE:64.8) mL para el grupo con Green Light y de 
233.0 (DE:61.0) mL para el grupo con RTU-P; el tiempo de micción evidenció una 
media de 33.2(14.2) segundos y de 29.2(DE:6.9) segundos, respectivamente y la 
uroflujometría de 9.0(DE:3.8) mL/seg para el grupo intervenido con Green Light y 
de 2.9 (DE:2.9) mL/seg para el grupo con RTU-P, sin demostrarse en ninguna de 
las determinaciones diferencias significativas (p>0.05).  
 
 La determinación de IPSS se evidencia un valor medio 9.0 (DE:3.8) 
UNIDADES para el grupo de pacientes intervenidos con Green Light y de 
6.4(DE:5.4) UNIDADES y con un nivel medio de hemoglobina de 12.2(DE:1.0) g/dL 
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 para el grupo con Green Light y de 11.6(DE:1.2) g/dL. No se demostró ninguna 
determinación con diferencias significativas entre grupos (p>0.05). Cuadro 2  
 
 
Cuadro 2: Comparación de parámetros postquirúrgicos según procedimiento 
quirúrgico en pacientes con hiperplasia prostática. Hospital Dr. Rafael Ángel 
Calderón Guardia, Servicio de Urología. Agosto-diciembre,2019 
 Green Light RTU-P  
Parámetros 
postquirúrgi
cos 
N Me
dia 
D
E 
N Me
dia 
D
E 
Va
lor p 
Volumen 
orina   
1
6 
25
8.8 
6
4.8 
2
1 
23
3.0 
6
1.0 
0.
22 
Tiempo de 
micción  
1
6 
33.
2 
1
4.2 
2
1 
29.
2 
6.
9 
0.
26 
Uroflujometri
a  
1
6 
9.0 3.
8 
2
1 
8.4 2.
9 
0.
59 
IPSS  1
6 
6.2 6.
5 
2
1 
6.4 5.
4 
0.
92 
Hemoglobina  1
6 
12.
2 
1.
0 
2
1 
11.
6 
1.
2 
0.
14 
 
 
La comparación de la presencia de complicaciones según el grupo, se 
evidenció que para el grupo con Green Light la complicación más frecuente fue la 
retención aguda de orina en el 50.0%(2/4) de los casos y en el grupo con RTU-P las 
complicaciones más frecuentes fueron la hematuria y la infección del tracto urinario 
en el 40.0%(2/5) cada complicación, sin demostrarse diferencias significativas entre 
grupos (p=1.0) Cuadro 3 
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 Cuadro 3: Comparación de complicaciones según procedimiento quirúrgico 
en pacientes con hiperplasia prostática. Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón 
Guardia, Servicio de Urología. Agosto-diciembre,2019 
 
 Green Light RTU-P  
Complicaciones n  % N  % Valor 
p 
Hematuria 1  25.0 2  40.0 1.0* 
ITU 1  25.0 2  40.0  
RAO 2  50.0 1  20.0  
*Prueba exacta de Fisher 
 
Con respecto entre la relación entre el volumen prostático y la uroflujometría 
no demostró contar con asociación significativa en la determinación prequirúrgica 
(rho=0.22, p=0.22) ni tampoco en la determinación postquirúgica (rho=-0.07, 
p=0.64). Figura 1 
 
Figura 1: Determinación de correlación entre volumen prostático y 
uroflujometría pre y post quirúrgica en pacientes con hiperplasia prostática. Hospital 
Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia, Servicio de Urología. Agosto-diciembre,2019 
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CAPÍTULO V 
 
ANÁLISIS FINAL,          
CONCLUSIONES 
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Analisis final 
 
La hiperplasia benigna de próstata es un diagnóstico histológico, que incluye 
proliferación de músculo liso y células epiteliales. A partir de los 30-40 años 
empiezan a aparecer focos de hiperplasia en el tejido glandular y fibromuscular. Por 
encima de la quinta o sexta década de vida se da una segunda fase de crecimiento. 
La hiperplasia de la próstata se da cuando la proliferación celular excede la muerte 
celular programada (apoptosis), como resultado de la estimulación del crecimiento 
celular, inhibición de la apoptosis o ambas.  
 
Es posible relacionar los síntomas de hiperplasia prostática benigna, ya sea 
con el componente obstructivo de la próstata (obstrucción mecánica o dinámica), o 
con la respuesta secundaria de la vejiga a la resistencia a la salida. A medida que 
el agrandamiento prostático tiene lugar, la obstrucción mecánica puede ser 
consecuencia del crecimiento hacia la luz uretral o cuello vesical, conduciendo así 
a una mayor resistencia de salida de la vejiga.  
 
La hiperplasia prostática benigna inicia predominantemente en la zona de 
transición periuretal, a diferencia del cáncer de próstata, que tiende a ocurrir en 
zonas más periféricas, esto explica el por qué el tamaño de la próstata percibida en 
tacto rectal muchas veces no se correlaciona con la sintomatología (la zona media 
no es fácilmente accesible a la palpación). El componente dinámico de la 
obstrucción prostática explica la naturaleza variable de los síntomas 
experimentados por los pacientes. Mientras que las quejas por síntomas irritativos 
miccionales, son a consecuencia de la respuesta secundaria de la vejiga al aumento 
de la resistencia de salida. 
 
  
 
  131 
 El concepto clásico de la HPB se refería a los síntomas obstructivos e 
irritativos producidos por el crecimiento de la próstata. Actualmente la atención se 
centra en los síntomas por los que consulta el paciente, y que están relacionados 
con las fases de la micción. De ahí que en la actualidad los síntomas obstructivos 
de denominan de vaciado (dificultad inicial, goteo postmicional, intermitencia, 
esfuerzo), y los síntomas irritativos son los síntomas de llenado (urgencia, 
frecuencia con flujo débil, nicturia, incontinencia de urgencia e incontinencia de 
estrés).  
 
Además, se han introducido los síntomas post miccionales (goteo terminal y 
vaciado incompleto). En su conjunto se denominan síntomas de tracto urinario 
inferior (STUI). Diversos estudios indican que la prevalencia de STUI es de 16.6% 
en hombres mayores de 40 años, mientras que en mayores de 70 años es tres 
veces mayor. En general, al inicio y debido a la obstrucción a nivel de cuello vesical 
y de la uretra prostática, que dificulta la salida de la orina, con hipertrofia del músculo 
detrusor como mecanismo de compensación, predominan los síntomas de tipo 
obstructivo o de vaciado.  
 
En una segunda fase, el musculo detrusor no es capaz de vencer la 
obstrucción, pudiendo aparecer retención de orina, además de hipersensibilidad 
vesical, manifestándose los síntomas irritativos o de llenado. En fases más 
avanzadas, la retención de orina es crónica, y se pierde la capacidad contráctil, 
apareciendo la retención aguda de orina y la incontinencia urinaria secundaria a 
micción por rebosamiento, con riesgo de infecciones e incluso de insuficiencia renal. 
 
Muchas son las causas que pueden generar síntomas de tracto urinario 
inferior, y que no necesariamente se deban a HPB, de ahí la importancia de realizar 
un adecuado análisis de síntomas. Dentro de estas patologías podemos mencionar: 
Vejiga hiperactiva, poliuria nocturna, infecciones de tracto urinario, prostatitis, 
detrusor hipoactivo, tumor vesical, litiasis ureteral, estenosis uretral, disfunción 
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 neurógena vesical, cuerpo extraño, secuelas uretrales post enfermedad de 
transmisión sexual, consumo de tóxicos (alcohol, tabaco) y fármacos (diuréticos). 
 
Los instrumentos más utilizados para la evaluación de STUI son el 
cuestionario International Prostate Symptom Score (IPPS), de puntuación de 
síntomas y calidad de vida, la Patient Perception of Intensity of Urgency Scale 
(autoevaluación de control de la vejiga) y el cuestionario Short Form-12, de calidad 
de vida. El I-PPS, que es el más utilizado en nuestro medio es útil y confiable para 
objetivizar los síntomas del paciente y analizar la respuesta a los tratamientos. Esta 
evaluación se centra en 7 variables que sirven para pedir a los pacientes que 
cuantifiquen la gravedad de su problema dentro de una escala de 0 a 5. Una 
puntuación entre 0 y 7 se considera leve, una puntuación entre 8 a 19 se considera 
moderada y una de 20 a 35 se considera grave. 
 
El tratamiento debe de ser individualizado, siempre teniendo en cuenta la 
historia natural de la enfermedad, de la que se sabe que, en cinco años, el 40% de 
los pacientes con prostatismo moderado mejora, espontáneamente. 
 
 Los objetivos del tratamiento son mejorar los síntomas y la calidad de vida, 
evitar la progresión clínica de la enfermedad y disminuir el riesgo de complicaciones 
y/o la necesidad de cirugía. 
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 Conclusiones 
 
• El tiempo de micción evidenció una media de 33.2(14.2) segundos y 
de 29.2(DE:6.9) segundos, respectivamente y la uroflujometría de 
9.0(DE:3.8) mL/seg para el grupo intervenido con Green Light y de 8.4 
(DE:2.9) mL/seg para el grupo con RTU-P, teniendo una mejoría 
promedio de 3,4 ml/seg para el uso de tecnología con Green Light y 
de 2.8 segundos para los pacientes que fueron sometidos a RTU-P. 
 
• En cuanto a la escala internacional de síntomas prostáticos(IPSS) se 
evidenció una mejoría de los parámetros postquirurgicos con respecto 
a los prequirúrgicos de aproximadamente 9.8 puntos para los 
pacientes que utilizaron fotovaporizacion de la próstata con láser de 
Green light y de 16.4 puntos de mejoría para los pacientes a los que 
se les empleó RTU-P. 
 
• La comparación de las medias de edad evidenció que para el grupo 
con green light fue de 65.9 (DE:7.0) años y de 66.9(DE:9.2) años, sin 
evidenciar diferencias significativas (p=0.19). 
 
 
• El tiempo medio quirúrgico evidenció ser 55.6 (DE:13.5) minutos para 
el grupo con Green Light y de 66.3(DE:9.9) minutos para el grupo con 
RTU-P, con la presencia de diferencias significativas entre los grupos 
(p<0.01), lo que dá una diferencia promedio de 10.7 minutos más de 
tiempo quirúrgico efectivo en los pacientes sometidos a RTU-P. 
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 • La evaluación comparativa de los parámetros prequirúrgicos evidenció 
que el volumen prostático fue de 45.5(DE:14.7) gramos para el grupo 
de paciente operados bajo la técnica de Green Light y de 
61.6(DE:14.4) gramos para el RTU-P, con diferencias significativas 
entre los grupos (p<0.01), lo que dá una diferencia promedio de 16.1 
gramos de tejido prostático en los pacientes que fueron sometidos a 
RTU-P con respecto a los pacientes que se sometieron a Green light. 
 
• Con respecto a la relación entre el volumen prostático y la 
uroflujometría no demostró contar con asociación significativa en la 
determinación prequirúrgica (rho=0.22, p=0.22) ni tampoco en la 
determinación postquirúrgica 
 
• Se evidenció un descenso promedio de hemoglbina de 2.6 mg/dl en 
los pacientes sometidos a RTU-P y de 1.1 mg/dl en los pacientes 
sometidos a Green Light. 
 
• La comparación de la presencia de complicaciones según el grupo, se 
evidenció que para el grupo con Green Light la complicación más 
frecuente fue la retención aguda de orina en el 50.0%(2/4) de los 
casos y en el grupo con RTU-P las complicaciones más frecuentes 
fueron la hematuria y la infección del tracto urinario en el 40.0%(2/5) 
cada complicación, sin demostrarse diferencias significativas entre 
grupos (p=1.0) 
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